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1 Einleitung  
Mit dem Auftreten der bovinen spongiformen Enzephalopathie (BSE) 1985 im Vereinigten 
Königreich (WELLS et al. 1987) wurde von offizieller Seite eine Verbrauchergefährdung ver-
neint, insbesondere weil die bei Schafen auftretende und seit langem bekannte Scrapie offen-
sichtlich nicht humanpathogen ist (ANONYM 1996, 1998c). Erst im Zusammenhang mit den 
ab 1995 diagnostizierten Fällen einer völlig neuen Variante der Creutzfeldt-Jakob Erkrankung 
(vCJD) im Vereinigten Königreich wurden auch von offizieller Seite Bedenken hinsichtlich 
des zoonotischen Potentials der BSE eingeräumt. 1996 wurde in Folge der Veröffentlichung 
der ersten 10 vCJD Fälle (WILL et al. 1996), die Möglichkeit einer Übertragung von BSE auf 
den Menschen offiziell anerkannt. ALMOND und PATTISSON (1997) fassten die vorliegen-
den Indizien in ihrer Schlussfolgerung „in effect, vCJD is human BSE" zusammen. Als 
Ursache wird der Eintrag von bovinem zentralnervösem Gewebe BSE infizierter Rinder in 
Lebensmittel für den menschlichen Verzehr vermutet (WILL et al. 1996; BONS et al. 1997, 
1999; COULTHART u. CASHMAN 2001). Mit der Bovine Spongiform Encephalopathy 
Order wurde 1988 die Verfütterung von schaf- und rinderhaltigen Kraftfutters an Rinder 
durch die britische Regierung verboten. 1989 folgte mit den Bovine Offal (Prohibition) Regu-
lations das Verbot der Verwendung von Nervengewebe und Nebenprodukte (SBO = Specified 
Bovine Offals) als Lebensmittel ebenfalls durch die britische Regierung. Mit der Entschei-
dung 2000/418/EG trat 2000 die Risikomaterialien-Regelung EU-weit in Kraft. Des Weiteren 
sind ab dem 01. Januar 2001 alle Rinder über 30 Monate, die verendet sind oder aus besonde-
rem Anlass geschlachtet wurden und ab dem 01. Juli 2001 alle Rinder über 30 Monate, die für 
den menschlichen Verzehr geschlachtet wurden, auf BSE zu testen (Entscheidung 
2000/764/EG). Mit der ersten Verordnung zur Änderung der Verordnung zur fleischhygiene-
rechtlichen Untersuchung von geschlachteten Rindern auf BSE wurde das Testalter für 
Schlachtrinder in Deutschland auf 24 Monate abgesenkt.  
Im Hinblick auf das humane Expositionsrisikos (HER) wurde auch die Bolzenschussbe-
täubung von Rindern kritisch hinterfragt (GARLAND et al. 1996; MUNRO 1997; ANIL et al. 
1999; SCHMIDT et al. 1999a; HORLACHER et al. 2002; LÜCKER et al. 2002c; ANONYM 
2004c; COORE et al. 2005). Die Befürchtung war, dass es bei der mechanischen Zerstörung 
von Gehirngewebe und Blutgefäßen bei der Bolzenschussbetäubung, in Kombination mit der 
erst vier bis fünf Minuten später sistierenden Blutzirkulation zu einer Abschwemmung von 
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disloziertem Gehirnmaterial kommen kann (ANONYM 2001b; SCHÜTT-ABRAHAM 2002). 
Diese Befürchtung wurde durch Untersuchungen an der Universität von Bristol, von der Ar-
beitsgruppe Dr. Haluk ANIL (COORE et al. 2005) weitgehend bestätigt. Allerdings erfolgte 
der Nachweis rein experimentell, unter nicht den Feldbedingungen gerecht werdenden Ver-
hältnissen und offensichtlich nur in sehr geringen Mengen. Bereits die initialen Befürchtung-
en hinsichtlich einer Embolisierung von ZNS-Gewebe führten zu der Frage nach der Praktika-
bilität und Sicherheit von alternativen Betäubungsverfahren, zu denen unter anderem die 
stumpfe Schuss-Schlagbetäubung gehört (ANONYM 2001b; SCHÜTT-ABRAHAM 2002). 
Bei dieser bleibt bei der Verwendung der adäquaten Kartuschenstärke zumindest die Lamina 
interna des Os frontale intakt, was gleichzeitig bedeutet, dass es zu keiner Penetration der Du-
ra mater kommt. Allerdings ist aus der Humanmedizin bekannt, dass auch bei Opfern mit 
nicht penetrierter Dura mater, insbesondere Lungenembolien mit Hirngewebe aufgetreten sind 
(COLLINS u. DAVIS 1994). Zudem konnten COORE und Mitarb. (2005) durch Mikrosko-
pie, GFAP-ELISA und Immunzytochemie ZNS im Jugularblut nicht-penetrierend betäubten 
Rindern nachweisen. Auch hier entsprachen die Versuchsbedingungen nicht den Feldbe-
dingungen.  
Ziel der vorliegenden Arbeit war es einerseits zu untersuchen, ob unter den Bedingungen ei-
nes regulären Schlachtbetriebs die stumpfe Schuss-Schlagbetäubung eine den tierschutzrecht-
lichen Anforderungen entsprechende Alternative zur Bolzenschussbetäubung darstellt. Ander-
erseits sollte überprüft werden, ob es zu einer nachweisbaren Embolisierung von ZNS-Ge-
webe in die Lungengefäße, das Herzlumen oder das Herzspitzengewebe kommt. 
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2 Literaturübersicht 
2.1 Anatomische Grundlagen 
In diesem Abschnitt wird ein Überblick über die für die Betäubungswirkung und die Emboli-
sierung von ZNS-Gewebe relevanten anatomischen Gegebenheiten gegeben.  
 
2.1.1 Schädelprofil 
Ontogenetisch wird der kraniale Anteil des Hirnschädels beim adulten Rind alleine durch das 
Os frontale (Stirnbein) gebildet. Das Stirnbein beginnt rostral ungefähr auf der Höhe des 
rostralen Orbitarandes (Augenhöhlenrand). Lateral bildet der Processus zygomaticus (Joch-
fortsatz) des Frontale mit dem Processus frontalis (Stirnfortsatz) des Os zygomaticum (Joch-
bein) den oberen Augenhöhlenrand. Kaudal biegt das Frontale an der Protuberantia inter-
cornualis (Zwischenhornkamm) in die Nackenfläche um und schließt damit an das Os inter-
parietale (Zwischenscheitelbein) und Os parietale (Scheitelbein) an. Während bei Kälbern 
die Stirnfläche noch eine konkave Wölbung aufweist, hat die Stirnfläche des adulten Rindes 
ein fast gerades Profil von nahezu rechteckiger Form. Diese anatomischen Gegebenheiten 
sind rassen- und geschlechtsunabhängig (NICKEL et al. 1992a). 
 
2.1.2 Pneumatisation der Schädelknochen 
Das Schädeldach besteht aus der Lamina externa und der Lamina interna. Zwischen diese 
beiden Platten schieben sich die Stirnhöhlen tierartlich unterschiedlich weit ein. Beim Rind 
erstrecken sich die Stirnhöhlen über die gesamte Fläche des Os frontale und dringen zusätz-
lich nach kaudal über das Scheitel- und Zwischenscheitelbein in das Os occipitale (Hinter-
hauptsbein) vor. Seitlich reichen sie über das Scheitelbein bis in die Squama temporalis 
(Schläfenbeinschuppe) (NICKEL et al. 1992a).  
 
2.1.3 Gehirnhäute 
Das Gehirn wird von zwei Hirnhäuten umgeben. Direkt unter der knöchernen Kapsel findet 
sich die derbe, gefäßarme Dura mater (harte Hirnhaut), die mit dem Periost (Knochenhaut) 
der Schädelknochen verschmilzt. Ihr unmittelbar anliegend schließt sich die Leptomenix (wei-
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che Hirnhaut) an. Sie unterteilt sich in die Arachnoidea (Spinnwebhaut) und die gefäßhaltige 
Pia mater, welche dem Zentralorgan unmittelbar aufliegt (NICKEL et al. 1992b).  
 
2.1.4 Blutgefäße 
Die Ableitung des Blutes aus dem Gehirn erfolgt durch die dorsalen und ventralen Blutleiter. 
Diese beiden Sinussysteme stehen durch den Sinus sigmoideus miteinander in Verbindung.  
Das dorsale Blutleitsystem besteht zur Hauptsache aus dem Sinus sagitalis dorsalis, der dor-
sal zwischen den beiden Hirnhälften verläuft. Vor der Crista sagitalis interna gabelt sich der 
Sinus sagitalis dorsalis und geht in den Sinus transversus über. Dieser teilt sich in den Sinus 
sigmoideus und den Sinus temporalis. Beide Gefäße münden nach unterschiedlichem Verlauf 
und Zusammenschluss mit anderen Venen in die Vena jugularis externa. Das zentrale Sam-
melbecken des ventralen Blutleitsystems stellt ein die Hypophyse mehr oder weniger voll-
ständig umschließender Sinus dar. Dieser setzt sich aus dem Sinus cavernosus und den Sinus 
intercavernosi rostrales und caudales zusammen. Dabei stellen die Sinus intercavernosi 
rostrales und caudales die rostrale bzw. caudale Verbindung zwischen dem rechten und dem 
linken Sinus cavernosus dar. Kaudoventral der Parotis wird das Blut des ventralen Blutleit-
systems über die V. jugularis externa und die Vv. jugulares internae abgeleitet (NICKEL et 
al. 1992b).  
Arteriovenöse Anastomosen können unter dem Aspekt der Verteilung von eventuell dis-
loziertem ZNS-Gewebe vernachlässigt werden, da sie nur für solche äußerst kleinen Emboli 
relevant sind, die bereits das Kapillarbett der Lunge passiert haben (ANONYM 2001b). Der 
Beteiligung von angeborenen Abnormitäten der Herzens an der Verteilung von gegebenen-
falls embolisiertem ZNS-Gewebe, wie ein nicht geschlossener Ductus botalli oder ein Fora-
men ovale persistens (welches aufgrund des größeren Drucks im linken Atrium zumindest 
funktionell geschlossen ist), wird eine sehr geringe Wahrscheinlichkeit beigemessen 
(ANONYM 2001b).   
 
2.2 Technologische Grundlagen der Betäubung 
In den folgenden Abschnitten werden die für das Verständnis der vorliegenden Arbeit erfor-
derlichen technologischen Grundlagen der Betäubung zusammenfassend dargestellt. Es wird 
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ein Überblick über die Verteilung bzw. Häufigkeit der Verfahren (2.2.1), die verwendeten 
Betäubungsgeräte (2.2.2) und die durch die Kartuschen entwickelten Kräfte (2.2.3) gegeben.  
 
2.2.1 Verwendete Betäubungsverfahren in der EU  
Gegenwärtig ist die Bolzenschussbetäubung die häufigste Betäubungsmethode für Rinder in 
der EU. In Großbritannien und Frankreich wird zudem die, in Deutschland nach Tierschutz-
Schlachtverordnung nicht zugelassene, Schuss-Schlagbetäubung vereinzelt eingesetzt 
(ANONYM 2002a). Die Verwendung von Bolzenschussapparaten, bei denen Druckluft in das 
Gehirn bzw. den cranialen Teil des Wirbelkanals gepresst wird (druckluftinjizierende Bolzen-
schussapparate) ist innerhalb der EU verboten. Eine Alternative zu den mechanischen Betäu-
bungsverfahren stellt die Elektrobetäubung dar. Diese wird derzeit hauptsächlich in Neusee-
land eingesetzt (ANONYM 2004d). Die drei in Deutschland vorhandenen Anlagen werden 
nur im Rahmen wissenschaftlicher Arbeiten eingesetzt (ANONYM 2002a). 
 
2.2.2 Betäubungsgeräte 
Ab 1926 war die Betäubung mit der Bolzenschusstechnologie in Deutschland so ausgereift, 
dass andere Betäubungsgeräte wie der Kugelschussapparat mehr und mehr verdrängt wurden 
(HOFSCHULTE 1987). Bis heute hat sich das Grundprinzip nicht verändert und die zur Zeit 
auf dem Markt vertretenen Geräte unterscheiden sich nur geringfügig. Der Bolzenschussappa-
rat besteht aus einem länglichen Metallgehäuse, in dem sich der, an der Spitze zu einem 
scharfkantigen Hohlmeißel ausgefräste, Schlagbolzen in einem Führungsrohr befindet. Bei 
der Betäubung wird der Bolzen um eine definierte Strecke aus dem Gerät herausgetrieben, 
ohne es zur Gänze zu verlassen. Die zum Heraustreiben des Bolzens benötigte Energie kann 
durch Kartuschen (kartuschenbetriebene Bolzenschussapparate) oder durch Druckluft (druck-
luftangetriebene Bolzenschussapparate) erzeugt werden (ANONYM 2002a). Bei den kartu-
schenbetrieben Bolzenschussapparaten ist am geschlossenen Ende des Geräts eine Zündkam-
mer dem Bolzenende vorgeschaltet. Für jede Betäubung wird eine Kartusche, eine die Nitro-
cellulose als Treibladung enthaltende Kapsel, in die Zündkammer eingelegt. Durch die Betäti-
gung des Abzugshebels wird die eingelegte Kartusche zur Explosion gebracht. Die dabei frei-
werdende Energie wird direkt auf den Bolzen übertragen.  
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Die Eindringtiefe des Bolzens in den Tierschädel kann durch den Einsatz von mehr oder 
weniger Gummiringen im Inneren des Schussapparats variiert werden. Somit kann, zusam-
men mit der verwendeten Kartuschestärke, eine Anpassung an die zu betäubende Tierart 
(Schaf, Ziege oder Rind) bzw. an das Tieralter (Rind/Kalb) vorgenommen werden. Bei 
adulten Rindern wird der Bolzen in der Regel 7 - 11,5 cm tief in das Gehirn getrieben und 
dringt bei korrekter Schussposition und -richtung bis zum Thalamus vor (ANONYM 2002a).  
Zusätzlich zu den vorgenannten Bolzenschussapparaten gibt es die luftinjizierenden Bolzen-
schussapparate. Bei diesen wird gleichzeitig mit dem Eindringen des aus einem Rohr be-
stehenden Bolzens komprimierte Luft in die Schädelhöhle und damit auch in den Wirbelkanal 
gepresst (ANONYM 2002a). Auf diese Weise wird eine ähnliche Wirkung erzielt wie durch 
den Rückenmarkszerstörer.  
Beim Schuss-Schlagapparat ist das Funktionsprinzip und damit der Aufbau des Grundgeräts 
identisch mit dem Bolzenschussapparat. Der Unterschied zum Bolzenschussapparat besteht in 
dem pilzförmigen Schlagkopf, der stumpf auf das Os frontale aufschlägt und dem entspre-
chend gestalteten Endes des Führungsrohrs. Auch hier kann die für die Betäubung erforder-
liche Energie durch Kartuschen oder durch Druckluft erzeugt werden. 
 
2.2.3 Durch die Kartuschen entwickelte Kräfte  
Um Tiere effektiv zu betäuben, müssen Bolzenschussapparate genug Energie entwickeln, um 
nicht nur den Schädel zu durchdringen, sondern auch tiefere Teile des Gehirns entweder un-
mittelbar oder durch Schockwellen zu zerstören (LAMBOOY et al. 1983). Bei der Schuss-
Schlagbetäubung muss die übertragene Energie eine ausreichend starke Erschütterung des Ge-
hirns hervorrufen. Die vom Bolzen entwickelte Kraft hängt in erster Linie von der Menge der 
Nitrocellulose in der jeweiligen Kartusche ab. Einen nicht zu unterschätzenden Einfluss haben 
Verschleißerscheinungen sowie der Wartungs- und Reinigungszustand der Geräte (Ver-
schmutzungen im Führungsrohr bedingen durch einen erhöhten Reibungswiderstand einen 
Energieverlust). Ein weiterer möglicher Einfluss auf die Energie des Bolzen ist die Bolzen-
rückstellung, da bei unvollständiger Bolzenrückstellung der Expansionsraum für die Pulver-
gase zu groß ist, was zu einer ungenügenden Druckentwicklung führen kann (GREGORY 
1998; WARRISS 2000).   
Nach WARRISS (2000) ist der für die Betäubung mit Bolzenschuss- und Schuss-Schlagappa-
raten relevante Faktor die auf den Tierschädel übertrage kinetische Energie (E, Joule). Diese 
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hängt bei der Bolzenschussbetäubung von der Bolzenmasse (m, kg) und vom Quadrat der 
Geschwindigkeit (v, ms-1) ab (E = (m x v2) / 2). Dabei hat die Geschwindigkeit einen größer-
en Einfluss als die Masse. Aufgrund experimenteller Befunde empfiehlt GREGORY (1998) 
für Kühe eine Mindestgeschwindigkeit von 55 ms-1 und für Bullen 72 ms-1. Literaturstellen 
mit Empfehlungen hinsichtlich der Mindestgeschwindigkeit für die Schuss-Schlagbetäubung 
konnten nicht gefunden werden. Die für die Bolzenschussbetäubung von Rindern erforder-
liche Energie gibt WARRISS (2000) mit 200 kJ an. Wie PAULSEN und Mitarb. (2001) 
gezeigt haben, handelt es sich dabei aber um einen Irrtum; ihre Nachberechnung ergab, dass 
es sich lediglich um 200 J handeln kann.  
Über die durch Schussapparate entwickelten Geschwindigkeiten und Auftreffenergien gibt es 
verschiedene Studien. BLACKMORE (1979) führte im Rahmen einer Arbeit über die nicht 
penetrierende Schuss-Schlagbetäubung bei Kälbern und Schafen Versuche mit einem modifi-
zierten Bolzenschussapparat der Fa. Accles and Shelvoke (Birmingham) durch. Dabei wurde 
mit unterschiedlichen Kartuschenstärken und unterschiedlichen Bolzenpositionen im 
Führungsrohr auf einen 13,3 kg schweren Metallblock geschossen, der an einem 3 m langen 
Drahtseil befestigt war. Durch die Messung der Ausstellweite und der Hubhöhe dieses 
Pendels (Drahtseil mit Metallblock) wurde die durch den Schussapparat entwickelte Kraft 
berechnet. LAMBOOY und Mitarb. (1983) ermittelten im Rahmen von Untersuchungen zur 
Bolzenschussbetäubung die Aufschlagskräfte für verschiedene Hersteller und deren Kartu-
schen (Tab. 2.2.3-1). Die Herstellerempfehlungen für die einzelnen Einsatzbereiche der je-
weiligen Kartuschenstärken sind in Tabelle 2.2.3-2 aufgeführt. 
 
Tabelle 2.2.3-1 Kraft in (kg/mm2), die durch Kartuschen mit verschiedenen Farb-
markierungen mit Bolzenschussapparaten unterschiedlicher Fabri-
kate entwickelt wurde  
Cash Kerner Schermer 
Farbmarkierung 
der Kartusche 
Kraft in 
kg/mm2
Farbmarkierung 
der Kartusche 
Kraft in 
kg/mm2
Farbmarkierung 
der Kartusche 
Kraft in 
kg/mm2
rosa 47,2 gelb 50,2 grün 52,7 
rot 49,1 rot 53,1 gelb 54,4 
schwarz 5,7   rot 55,5 
    schwarz 56,0 
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Tabelle 2.2.3-2 Herstellerempfehlungen für das Einsatzgebiet der Kartuschen  
Fa. Schermer (Ettlingen), 
Gerätetyp MKL 
Fa. Accles & Shelvoke (Birmingham), 
Gerätetyp Magnum 
Farbe Tierart/Gewichtsklasse Farbe Tierart/Gewichtsklasse 
grün Kälber, andere Kleintiere schwarz Leichte Rinder 
gelb Kühe, Rinder, Pferde, Schafe, Schweine grün Normale Rinder 
rot Ochsen, Eber, Sauen rot Schwere Rinde 
schwarz schwere Stiere   
 
2.3 Wirkung und Durchführung der Betäubung 
Als Betäubung wird ein Zustand der Empfindungs- und Wahrnehmungslosigkeit verstanden, 
der schnell und unter Vermeidung von Schmerzen oder Leiden erreicht werden und bis zum 
Tod des Tieres anhalten muss (Tierschutz-Schlachtverordnung). Ziel der Betäubung im Rah-
men der Schlachtung ist, das Tier auf schonende Weise in einen Zustand zu versetzten, in 
dem es den Entblutestich nicht wahrnimmt. Zudem muss es dem Schlachthofpersonal möglich 
sein, ohne Gefahr den Entblutestich zu setzen. Somit müssen die Hirnbereiche beschädigt 
werden, die für das Bewusstsein, das Schmerzempfinden und die Motorik verantwortlich sind. 
Wie die Arbeiten von DALY (1987) und DALY und WHITTINGTON (1989) gezeigt haben, 
wird diese Beschädigung bei der Bolzenschussbetäubung überwiegend durch den Aufschlag 
des Bolzens auf den Schädel verursacht. Zusätzlich kommt es zu einer mechanischen Zerstö-
rung des Großhirns und des Hirnstamms (WARRISS 2000). Bei der (stumpfen) Schuss-
Schlagbetäubung, bei der keine Penetration des Gehirns durch den Schlagkopf erfolgen soll, 
werden die entsprechenden Gehirnbereiche durch das Auftreffen des Schlagkopfes auf den 
Rinderschädel beschädigt.  
Während der Verlust des Bewusstseins durch Hirnstammläsionen verursacht wird, ist für die 
Wahrnehmung von Schmerzen die Intaktheit der Formatio reticularis, d.h. des aktivierenden 
retikulären Systems, von entscheidender Bedeutung. Die Formatio reticularis ist ein kom-
plexes Netzwerk vieler kleiner Neuronen, welches sich im ventralen Teil der Medulla oblon-
gata (verlängertes Mark), der Pons (Brücke), des Mesencephalon, in Teilen des Diencepha-
lons sowie zwischen den Hirnnervenkernen befindet. Dabei sind vor allem ihre Anteile im 
Mesencephalon und der hinteren Hypothalamusregion (Bestandteil des Mesencephalons) ge-
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genüber mechanischen Insulten sehr empfindlich. Bereits leichte Erschütterungen oder Druck-
änderungen können Bewusstseinsstörungen verursachen (FRICKER u. RIECK 1981). In den 
Hauptregelkreis der Motorik ist sowohl der Cortex (Hirnrinde) als auch der Hirnstamm (in 
Form des Thalamus als Teil des Hirnstamms) eingebunden. Zusammenfassend lässt sich also 
die Aussage treffen, dass ein Betäubungsgerät die Schädigung des Großhirns und des Hirn-
stamms gewährleisten muss.  
 
2.3.1 Zur Penetration des Schädels benötigte Energie 
LAMBOOY (1981) führte Untersuchungen durch, welche Energie benötigt wird, um den 
Schädel von Mastkälbern und Bullen zu penetrieren. In diesem Versuch wurden jeweils fünf 
Mastkälber (mit einem Alter von 6 Monaten) und Bullen (mit einem Alter von 18 Monaten) 
unter Verwendung der in Deutschland nicht zulässigen okzipitalen Schussposition betäubt 
und durch Blutentzug getötet. Nach dem Entbluten wurden die Köpfe für den Versuch präpa-
riert und in eine Messvorrichtung eingespannt. Anschließend wurde an fünf verschiedenen 
Stellen eine „Bolzenschussbetäubung“ durchgeführt (übliche Schussposition und jeweils 2 cm 
links, rechts, über und unter dieser Position) und die benötigte Kraft mit der Messvorrichtung 
ermittelt. Basierend auf der Annahme, dass die maximalen Eindringkräfte bei diesen Schädeln 
normal verteilt sind, wurden, unter Berücksichtigung der geschätzten Standardabweichung, 
die für die Penetration der Schädel erforderliche Kraft ermittelt. Demnach werden für die 
Penetration von Bullenschädeln mindestens 50,1 kg/mm2 und die Penetration der Schädel von 
Mastkälbern 40,1 kg/mm2 benötigt (Durchschnitt plus dreifache Standardabweichung). 
BLACKMORE führte 1985 ebenfalls einen Versuch an abgesetzten Köpfen durch. Seinen 
Ergebnissen nach sind mindestens 127 Joule nötig, um den Schädel eines adulten Rindes zu 
penetrieren. Da beide Versuche an abgesetzten Köpfen durchgeführt wurden, wird bei keinem 
der Versuche der Einfluss, den die Nackenmuskulatur auf die Ergebnisse haben kann, be-
rücksichtigt. 
 
2.3.2 Wahl des Applikationsortes 
In Deutschland ist bei Rindern jeden Alters ausschließlich die frontale Schussposition zuläs-
sig (Tierschutz-Schlachtverordnung). In anderen Ländern wird auch für die Betäubung beim 
Rind eine okzipitale Schussposition verwendet.  
10 Literaturübersicht 
 
Die korrekte Ansatzstelle für den Bolzenschussapparat bei frontaler Schussposition ist der 
Kreuzungspunkt der Diagonalen zwischen der Augenmitte und dem gegenüberliegenden ven-
tralen Rand des Hornansatzes (ANONYM 2001a; PAULSEN et al. 2001). Eine graphische 
Darstellung der korrekten Ansatzstelle findet sich in Abb. 2.3.2-1. Schematische Abbildungen 
des empfohlenen Grenzbereichs sind in den Abbildungen 2.3.2-2 und 2.3.2-3 dargestellt 
(ILGERT 1985). FRICKER und RIECK (1981) geben in ihren Untersuchungen Ein-
dringtiefen des Bolzens von 7 bis 11,5 cm an, so dass bei korrektem Ansatz des Schussappa-
rats von einer Zerstörung von Großhirn- und Stammhirnanteilen auszugehen ist.  
Bei nicht-penetrierenden Schuss-Schlaggeräten wird die Betäubung ausschließlich durch die 
übertragene kinetische Energie verursacht. Um eine optimale Betäubungswirkung zu erzielen, 
darf die übertragene Energie nicht so stark sein, dass es zu einer Fraktur des Os frontale 
kommt, da dies die Erschütterung dämpfen und den Erfolg der Betäubung in Frage stellen 
würde (WARRISS 2000). Da die übertragene Energie auch nicht zu schwach für eine erfolg-
reiche Betäubung sein darf, ist eine 1cm weiter dorsal liegende Ansatzstelle als beim Einsatz 
des Bolzenschussapparats geeigneter, da hier das Os frontale eine höhere Stabilität aufweist.  
 
 
Abbildung 2.3.2-1 Korrekte Ansatzstelle für den Bolzenschussapparat 
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Abbildung 2.3.2-2 Seitenansicht des empfohlenen Grenzbereichs der Bolzenschussbe-
täubung beim Rind aus ILGERT (1985) 
 
 
Abbildung 2.3.2-3 Dorsale Aufsicht des empfohlenen Grenzbereichs der Bolzenschuss-
betäubung beim Rind aus ILGERT (1985) 
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2.3.3 Betäubungswirkung des Bolzen- bzw. Schuss-Schlagapparats 
Penetrierende Bolzenschussapparate verursachen die Bewusstlosigkeit durch den kontussiven 
Schlag auf das Os frontale und die mechanische Beschädigung der Hirnrinde sowie der 
tieferen Hirnstrukturen. Diese werden durch den eindringenden Bolzen oder die vorangehen-
den kurzzeitig induzierten Spannungsfelder verursacht und führen apoplektisch zu einer irre-
versiblen Bewusstlosigkeit (HANS GEORG KÖNIG, Tübingen 2004). FRICKER und RIEK 
(1981) untersuchten die Betäubungswirkung des Bolzenschussapparats an 12 Rindern anhand 
von Elektroencephalogrammen, der Messung der Herzschlagfrequenz, Blutdruck und Atmung 
sowie der Beurteilung der visuell erfassbaren Parameter. Die klinischen Befunde von 11 
Tieren wiesen auf eine peraktute traumatische Schädigung der Medulla oblongata hin: Er-
löschen der Augenreflexe und -bewegungen, Absinken der Atem- und Herzfrequenz sowie 
des Blutdrucks, Erlöschen der elektrischen Aktivität des Gehirns. Erst nach dem Erlöschen 
der Gehirnaktivität traten Laufkrämpfe und unkoordinierte Muskelbewegungen infolge der 
Enthemmung der spinalen Reflexe auf. Bei dem letzten Tier dieses Versuchs wurde nur eine 
Großhirnhemisphäre durchstoßen. Da beim nachfolgenden Entbluten jedoch keine erneute 
Gehirnaktivität mit dem EEG (Elektroencephalogramm) festgestellt werden konnte, schlossen 
die Autoren auch bei diesem Tier auf eine ausreichende Betäubung.   
Bei der Schuss-Schlagbetäubung wird die Bewusstlosigkeit ausschließlich durch den Aufprall 
des Schlagkopfes auf das Stirnbein und die daraus resultierende Erschütterung des Gehirns 
verursacht. Es gibt verschiedene Theorien über die im Anschluss an den Schlag auf den Schä-
del im Gehirn stattfindenden Vorgänge, welche zur Bewusstlosigkeit führen (ANONYM 
2004c). Da SHAW (2002) zu dem Schluss kommt, dass die neurophysiologischen Daten die 
sogenannte „konvulsive Theorie“ bestätigen, wird nur auf diese eingegangen. Diese Theorie 
geht davon aus, dass die auf das Gehirn übertragene Energie rotierende und andere Bewe-
gungen der Hirnhemisphären verursacht, wodurch sich die Wahrscheinlichkeit von gewebs-
verformenden Kollisionen oder Kollisionen der Kortex mit dem knöchernen Schädel erhöht. 
Die Bewusstlosigkeit ist die Folge von mechanisch induzierten Depolarisationen und synchro-
nisierten Entladungen von kortikalen Neuronen. Die European Food Safety Authority (EFSA) 
(ANONYM 2004c) geht ebenfalls von einer betäubungsbedingten Störung der Regelme-
chanismen der Neuronen oder Neurotransmitter im Gehirn aus. Diese Störung soll zu einem 
depolarisiertem Zustand der Neuronen über einen längeren Zeitraum führen und die Tiere in 
einen wahrnehmungs- und empfindungslosen Zustand versetzen.  
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2.3.4 Beurteilung des Betäubungseintritts 
Aufgrund bestimmter Reaktionen des betäubten Tieres bzw. dem Ausfall relevanter Reflexe 
wird unter Praxisbedingungen auf die Schädigung der verantwortlichen Hirnbereiche ge-
schlossen. Für die Beurteilung des Betäubungseintritts bzw. für die Schädigung entsprechen-
der Areale werden tonische Spasmen der gesamten Muskulatur und das damit verbundene 
Niederstürzen des Tieres unmittelbar nach dem Schuss, starre Augen, Apneu sowie Ausfall 
des Corneal- und des Lidschlussreflexes herangezogen (ANONYM 2001a). Dabei sind die 
tonischen Spasmen auf eine Schädigung des Großhirns und des Hirnstamms, die starren 
Augen und der Ausfall des Lidreflexes auf eine Schädigung der Medulla oblongata und die 
Apneu sowie der Ausfall des Cornealreflexes auf eine Hirnstammschädigung zurück zu 
führen. DALY (1987) bezweifelt, dass vom Ausfall des Corneal- und Lidschlussreflexes mit 
Sicherheit auf eine Hirnstammschädigung geschlossen werden kann. Eine Reflexantwort 
beruht auf der Leitung des auslösenden Reizes zum entsprechenden Hirn- oder Rückenmarks-
anteil, der Verarbeitung des Impulses und der Leitung der Reflexantwort zu den entsprechen-
den Muskeln. Im Fall des Cornealreflexes sind daran der Nervus trigeminus (afferente Reiz-
leitung) – Hirnstamm – Nervus facialis (efferente Reizleitung) – Lidmuskulatur beteiligt. 
Wird durch die Betäubung lediglich einer der beiden Nerven zerstört, erfolgt keine Reflexant-
wort trotz intaktem Hirnstamm. DALY beobachtete in seinen Versuchen ein Wiedereinsetzen 
der Atmung, wohingegen der Cornealreflex weiterhin erloschen blieb. Da die Atmung eben-
falls vom Hirnstamm abhängt, kann geschlossen werden, dass der Reflexausfall nicht durch 
die Schädigung des Hirnstamms verursacht wurde. Im Unterschied zum Cornealreflex ver-
läuft die efferente Reizleitung bei der Atmung über das Rückenmark, ist also mechanisch 
nicht durch die Betäubung zu schädigen. DALY´s Einschätzung nach ist der Cornealreflex 
aber trotzdem geeignet, um unter Praxisbedingungen eine effektive Betäubung von einer un-
zureichenden zu unterscheiden, da er im Fall einer unzureichenden Betäubung erhalten bleibt.  
 
2.3.5 Betäubungserfolg der Schuss-Schlagbetäubung 
FINNIE (1995) beurteilte in seinem Versuch die Betäubungswirkung anhand der Reaktion der 
Tiere. Bei diesem zeigten alle Tiere die Merkmale einer erfolgreichen Betäubung: unmittelba-
rer Zusammenbruch der Tiere nach dem Schuss, gefolgt von einem tonisch-klonischen 
Krampf, dem Ausbleiben von Lautäußerungen sowie dem Ausfall von Augenreflexen und der 
Atmung. LAMBOOY und Mitarb. (1981) betäubten 31 Mastkälber (mit einem Alter von 6 
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Monaten) unter Verwendung der frontalen und okzipitalen Schussposition, nachdem den 
Tieren Elektroden zum Aufzeichnen des EEG auf der Dura mater implantiert worden waren. 
Alle Tiere zeigten nach dem Schuss einen tonischen Krampf. Bei 15 der 22 frontal geschos-
senen Tieren trat, den Veränderungen des EEG nach, die Bewusstlosigkeit sofort ein, bei vier 
Tieren kam es zu keiner oder einer verzögerten Bewusstlosigkeit. Bei drei Tieren wurde die 
EEG-Aufzeichnung durch den Schuss unterbrochen. Bei den neun okzipital betäubten Tieren 
waren drei Tiere sofort bewusstlos, bei fünf Tieren kam es zu einer verzögerten oder zu keiner 
Bewusstlosigkeit. Bei einem Tier wurde die EEG-Aufzeichnung durch den Schuss unter-
brochen.  
HOFFMANN betäubte im Rahmen ihrer Arbeit 1248 Rinder mit Schuss-Schlagapparaten 
(HOFFMANN 2003). Dabei wurden sowohl kartuschen- als auch druckluftbetriebene Geräte 
eingesetzt. Insgesamt mussten 12% der Tiere nachbetäubt werden, da keine sofortige Be-
wusstlosigkeit erzielt worden war.  
Fehlbetäubungen im Zusammenhang mit der Schuss-Schlagbetäubung werden in der von 
MÄNNL (1993) durchgeführten Untersuchung über den Einsatz der Schuss-Schlagbetäubung 
als Betäubungsverfahren für Schlachtschweine sowohl auf den falschen Ansatz des Betäu-
bungsgeräts als auch auf die, durch hohe Varianz nicht abschätzbaren, Stärken der Kartuschen 
zurückgeführt. 
Die Dauer der Bewusstlosigkeit kann im Anschluss an die Schuss-Schlagbetäubung kürzer 
sein als die bei der Bolzenschussbetäubung zur Verfügung stehende Zeitspanne (MOJE 2003; 
ANONYM 2004c). Daher wird empfohlen, den Entblutestich innerhalb von 12 Sekunden 
nach der Betäubung zu setzten (ANONYM 2004c). 
Bei im Ausland durchgeführten Schuss-Schlagbetäubungen von Rindern konnte beobachtet 
werden, dass die Tiere in unterschiedlichem Ausmaß bereits vor dem Entblutestich verende-
ten (DIRK STEGEN, Karlsruhe 2002). Dabei ist aber zu berücksichtigen, dass diese Tiere 
aufgrund von langen Transportzeiten in einer schlechten körperlichen Verfassung waren. 
 
2.3.6 Pathologisch-anatomische Veränderungen 
Die bei der Schuss-Schlagbetäubung durch den Schlagkopf am Os frontale und an den 
Hirnhäuten hervorgerufenen Veränderungen werden zum Einen durch die vom Schlagkopf 
entwickelte Krafteinwirkung und zum Anderen durch tierspezifische Parameter, wie Ausprä-
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gung der Stirnbehaarung, Stabilität des Os frontale in Abhängigkeit vom Alter, Geschlecht, 
Rasse bestimmt. Ist die durch die Kartusche entwickelte Kraft des Schlagkopfes zu groß, 
kommt es zur Zerstörung der Stirnknochen sowie der Hirnhäute (ANONYM 2004c). Werden 
durch die Betäubung Gefäße verletzt, kommt es zu Hämatomen, die subdural (unter der Dura 
mater) oder subarachnoidal (unter der Arachnoidea) liegen.  
FINNIE (1995) führte makroskopische Untersuchungen an 12 adulten nicht penetrierend be-
täubten Rindern durch. An der Lamina externa des Os frontale zeigten sich ovale Impres-
sionsfrakturen, von denen sternförmig unregelmäßige Frakturlinien ausgingen. Bei 10 Tieren 
waren sowohl die Lamina externa, als auch die Lamina interna frakturiert. An allen 12 Gehir-
nen konnten punktförmige Subarachnoidalblutungen unter der Impressionsfraktur festgestellt 
werden. Des Weiteren wiesen alle Tiere hochgradige subarachnoidale Blutungen über dem 
Schläfenlappen, sowie um die Brücke und das verlängerte Mark auf. Bei fünf Tieren fanden 
sich weitere, ebenfalls hochgradige, Subarachnoidalblutungen über dem Stirnlappen. Über der 
Gehirnbasis wurden regelmäßig Subarachnoidalblutungen gefunden. Die um Mittel- und 
Kleinhirn gefundenen Subarachnoidalblutungen wiesen unterschiedliche Ausprägung auf. Ge-
hirngewebszerreißungen wurden nicht gefunden.  
Bei dem an der Bundesanstalt für Fleischforschung (BAFF) in Kulmbach durchgeführten 
Versuch wurde bei über 90% (Schlachtbetrieb 2) bzw. 40% (Schlachtbetrieb 1) der Tiere eine 
Fraktur der Lamina externa des Os frontale festgestellt (MOJE 2003). HOFFMANN (2003) 
stellte nach Verwendung verschiedener Schuss-Schlagapparate (u.a. ein druckluftbetriebener) 
bei 46,9% der Tiere (n = 2377) eine frakturierte Lamina externa und bei 33,3% der Tiere eine 
frakturierte Lamina interna des Os frontale fest.  
Bei der Bolzenschussbetäubung haben die Energie des Bolzens und die tierspezifischen 
Parameter kaum Einfluss auf die pathologisch-anatomischen Veränderungen am Rinder-
schädel. Zu den pathologisch-anatomischen Veränderungen und dem klinischen Bild bei 
durch Bolzenschuss betäubten Rindern wird hier auf die Arbeit von FRICKER und RIEK 
(1981) verwiesen. Bei allen 12 in dieser Arbeit von den Autoren untersuchten Rindern waren 
an der Eintrittsstelle des Bolzens und entlang des Schusskanals Blutungen nachzuweisen. 
Ebenso fanden sich bei allen Tieren massive Hämatome unter der Dura mater. Bei 10 Tieren 
konnten ausgedehnte Läsionen des Hirnstamms zwischen der Massa intermedia des Thalamus 
und der Pons festgestellt werden.  
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2.4 Transmissible spongiforme Enzephalopathien 
Die übertragbaren spongiformen Enzephalopathien (transmissible spongiform encephalo-
pathies: TSE), zu denen BSE gehört, stellen eine Gruppe von Erkrankungen dar, die zwar 
dem neurodegenerativen Formenkreis angehören, jedoch gleichzeitig einen infektiösen Cha-
rakter aufweisen (PRUSINER 1998; AGUZZI et al. 2001). Hinsichtlich des Wesens des 
Erregers, der Epidemiologie und der Pathogenese der BSE wurden verschiedene Theorien 
vertreten (ANONYM 2001b; HORN 2001; ANONYM 2004a). Am häufigsten wird jedoch 
die Prion-Hypothese (Prion: Kunstwort für Proteinaceous infectious particle) von PRUSINER 
postuliert (PRUSINER 1982). Diese geht davon aus, dass pathophysiologisch in einem bis-
lang nicht abschließend geklärten Prozess die physiologischen, auf den Nervenzellen vorkom-
menden membranständigen Prionproteine (PrPc) in ihrer Sekundär- und Tertiärstruktur ver-
ändert werden. Mit den Untersuchungen von LEGNAME und Mitarb. (2004) scheint die 
Prion-Hypothese bestätigt worden zu sein. In diesem konnte bei Mäusen durch die i.c. Inoku-
lation artifiziell hergestellten Prionproteins eine TSE ausgelöst werden. Durch die, im Rah-
men der Umwandlung von PrPc in PrPSc (PrPSc: Scrapie spezifisches Prion-Protein), erfolgen-
de Änderung der Sekundärstruktur weisen die pathologischen Prion-Proteine einen Anstieg 
des β-Faltblatt-Gehalts sowie eine Verstärkung der Hydrophobizität auf. Des Weiteren zeigen 
sie eine partielle Resistenz gegenüber dem Proteinase K Verdau auf, bei dem nur ca. 70 
aminoterminale Aminosäuren gespalten werden (OESCH et al. 1985; PRUSINER 1992; 
COLLINGE et al. 1996; HILL et al. 1997; BUSCHMANN et al. 2003). Diese partielle 
Resistenz führt zu einer Ansammlung von PrPSc in amorphen oder Plaque-ähnlichen Ablager-
ungen.  
Allen Prionenkrankheiten ist gemein, dass der relativ kurzen klinischen Krankheitsphase  eine 
lange Inkubationszeit vorausgeht. Die Länge der Inkubationszeit ist von der Eintrittspforte des 
Erregers sowie dem Genotyp des Wirtes abhängig (DIRINGER et al. 1994; AGUZZI 2002; 
DORMONT 2002). Ebenso kommt es bei allen TSE zu einer Ablagerung fibrillärer Struk-
turen (sogenannte Scrapie-assoziierten Fibrillen (SAF´s) (DEARNOLD et al. 1985; BUSCH-
MANN et al. 2003), die über eine Einschränkung des Zellstoffwechsels zum langsamen 
Absterben der Nervenzelle führen. Der massive Untergang von Nervenzellen mit schwamm-
artiger oder löchriger Zerstörung der Gehirnsubstanz (spongiöse Neurodystrophie) ist mit zu-
nehmenden Störungen im Verhalten, der Sensibilität und der Motorik verbunden (VANDER-
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VELDE et al. 1992; SCHICKER 1998; DORMONT  2002; STAUFENBIEHL u. 
HÄMÄLÄINEN 2002). 
 
2.4.1 „TSE“-Übersicht 
Transmissible spongiforme Enzephalopathien sind nicht nur innerhalb der jeweiligen Spezies, 
sondern in Abhängigkeit von der TSE-Form und der Empfängerspezies, auch auf andere Spe-
zies übertragbar (BARON 2001). Da sich die TSE nicht auf jede Spezies übertragen lassen 
bzw. sich die Krankheit bei einer erfolgreichen Übertragung nur langsam entwickelt, wird von 
einer „Speziesbarriere“ gesprochen (BORCHERS 2002a).  
Ein weiteres Merkmal aller TSE ist der ausschließlich letale Ausgang der Erkrankung 
(SCHICKER 1998; BRAUN et al. 2000).  
Spongiforme Enzephalopathien kommen sowohl beim Menschen (Tab. 2.4.1-1) als auch bei 
Tieren vor (Tab. 2.4.1-2). Die humanen Formen können als idiopatische, hereditäte oder ak-
quirierte Erkrankungen auftreten. Bei Tieren scheinen nur erworbene Formen aufzutreten.  
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Tabelle 2.4.1-1  Transmissible spongiforme Enzephalopathien beim Menschen 
 Bezeichnung Akronym Ursache/Übertragung Erstbeschreibung 
id
io
pa
th
is
ch
e 
/ 
sp
or
ad
is
ch
e 
Fo
rm
 
sporadische 
Creutzfeldt-
Jakob-Disease 
sCJD 
Unbekannt (spontane Konformations-
änderung bei vorliegender Prädisposi-
tion vermutet) 
CREUTZFELDT, 
(1920), 
JAKOB, (1921) 
familiäre 
Creutzfeldt-
Jakob-Disease 
fCJD Autosomal-dominante Vererbung JAKOB (1923) 
Gerstmann-
Sträussler-
Scheinker-
Syndrom 
GSS Autosomal-dominante Vererbung GERSTMANN (1928)
hr
ed
itä
re
 F
or
m
 
Fatal Familial 
Insomnia FFI Autosomal-dominante Vererbung 
LUGARESI und 
Mitarb. (1986) 
iatrogene 
Creutzfeldt-
Jakob-Disease 
iCJD 
Infektion mit Prionen kontaminierten 
Medikamenten (HGH, human growth 
factor = Menschliches Wachstumshor-
mon), Dura mater Transplantaten, etc.
DUFFY und Mitarb. 
(1974) 
Kuru  
Ritueller Kannibalismus und / oder 
das Verreiben von Gehirn im Gesicht 
als Ursache wahrscheinlich 
GAJDUSEK und 
ZIGAS (1957) 
ak
qu
iri
er
te
 E
rk
ra
nk
un
ge
n 
variant 
Creutzfeldt-
Jakob-Disease 
vCJD 
Aufnahme von BSE-Erregern durch 
den Verzehr von BSE-kontaminierten 
Fleischerzeugnissen wahrscheinlich 
BATEMAN und 
Mitarb. (1995), 
BRITTON und 
Mitarb. (1995) 
 
Literaturübersicht 19 
 
Tabelle 2.4.1-2  Transmissible spongiforme Enzephalopathien beim Tier, ausgenom-
men BSE 
Bezeich-
nung 
Akro-
nym 
Merkmale Erstbeschrei-
bung 
Übertragung 
Scrapie  - Schafe und Ziegen betroffen 
- in Großbritannien enzootisch 1
- jährlich sind 0,5-1% aller Schafe betroffen 1, 
v.a. Tiere im Alter von 2-4 Jahren 2
- derzeit sind 20 verschiedene Stämme 
bekannt, mit Unterschieden in der Dauer 
der Inkubationszeit & der Ausbildung 
neuropathologischer  Veränderungen 3
Autor 
unbekannt 
(1732) 
- intrauterin 4
- horizontal 5
- stechend-saugende 
Hautparasiten 6
Chronic 
Wasting 
Disease 
CWD - Zerviden in den USA und Kanada betroffen 
- kein Unterschied in der PrPres-Glykoform von 
scrapie-infizierten Rindern, scrapie-infizier-
ten Schafen & CWD-infizierten Zerviden 7
- Unterschied in der PrPres-Glykoform von 
CWD-infizierten Zerviden & von BSE-
infizierten Rindern 7
WILLIAMS  
und YOUNG 
(1980) 
Als Ursache wird 
kontaminiertes Tier-
mehl aus Europa ver-
mutet 4
Transmis-
sible mink 
encephalo-
pathy 
TME 
Erstmaliges Auftreten 1947 in einer Nerz-
zuchtfarm in den USA 
HARTSOUGH 
und BURGER 
(1965) 
Verfütterung von 
TME-erregerhaltigen 
Rinder- und Schafka-
davern  als Ursache 
vermutet 4
Feline spon-
giforme En-
zephalopa-
thie 
FSE - Erstmaliges Auftreten 1990 bei Katzen im 
Vereinigten Königreich  
- BSE-ähnliche Symptome bei Mäusen nach 
der Übertragung von FSE. 
LEGGET und 
Mitarb. (1990) 
Verfütterung  von 
PrPSc- kontaminiertem 
Futter als Ursache ver-
mutet 
1 AGUZZI u. WEISSMANN 1997    5 FOOTE und Mitarb. 1993 
2 SCHICKER 1998      6 RADOSTITS und Mitarb. 1994
3 GOLDMANN und Mitarb. 1994; SIMON 1997  7 RAYMOND und Mitarb. 2000 
4 BORCHERS 2002b     
 
2.4.2 BSE 
Bei an BSE-erkrankten Rindern treten Sensibilitäts-, Bewegungs- und Verhaltensstörungen 
sowie terminale Kachexie auf (BRAUN 1998; BRENIG 2004). In von WELLS und Mitarb. 
(1994, 1996, 1998) durchgeführten Pathogenesestudien konnte bei oral infizierten Kälbern 
bereits sechs Monate nach der Inokulation eine Infektiosität des distalen Ileums festegestellt 
werden. 32 Monate post infectionem, und damit 3 Monate vor dem Auftreten der ersten klini-
schen Symptome, konnten im ZNS pathologische Prion-Proteine festgestellt werden. Dabei 
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wird das partiell proteinaseresistente Prionprotein normalerweise im Thalamus, Hypothala-
mus und vor allem im Stammhirn (Truncus encephali) nachgewiesen. Unter Feldbedingungen 
beträgt die Inkubationszeit mehrere Jahre, im Durchschnitt 1/3 der theoretisch erreichbaren 
Lebensspanne. Allerdings wurden auch klinische Fälle bei jüngeren Tieren bekannt 
(ANONYM 2000; YAMAKAWA 2003).   
Auf welchem Weg das oral aufgenommenen PrPSc in das ZNS gelangen ist noch nicht 
abschließend geklärt. Bei peripher mit Scrapie infizierten Mäusen erfolgt erst eine Replikation 
in der Milz, den Lymphknoten und anderen lymphoretikulären Geweben, an die sich eine 
Neuroinvasion des peripheren Nervensystems anschließt. Die Infektion des ZNS erfolgt mög-
licherweise durch den retrograden axonalen Transport in autonome Nervenfasern (ANONYM 
2000c). In den Studien von WELLS und Mitarb. (1994, 1996, 1998) konnte die Infektiosität 
bei BSE zuerst in den Peyer´schen Plaques nachgewiesen werden. In der Milz konnte jedoch 
bislang keine Infektiosität nachgewiesen werden.  
Im Gegensatz zu der Stammvielfalt bei CJD (COLLINGE et al. 1996; BRUCE et al. 1997; 
PARCHI et al. 1999; ANONYM 2000c) und Scrapie (BRUCE 1996), scheint es bei BSE nur 
einen „Erregerstamm“ zu geben (ANONYM 2000c).   
Die sichere Diagnose der BSE ist derzeit nur postmortem möglich und dies frühestens sechs 
Monate vor dem Auftreten klinischer Symptome (ANONYM 2002c; BUSCHMANN et al. 
2003), da erst dann das pathologische Prion-Protein sowie die Infektiosität im konventio-
nellen Mäuse-Bioassay im zentralen Nervensystem festgestellt werden kann (GROSCHUP u. 
BUSCHMANN 2004). Dabei wird bei den im Routineverfahren eingesetzten Methoden die 
PrPC-Fraktion verdaut und das partiell Proteinase-K-resistente Fragment PrP27-30 mit spezi-
fischen Antikörper nachgewiesen (PrPres-Nachweis). In Deutschland wurden in dem Zeitraum 
vom 01.01.2001 bis 31.12.2004 im Rahmen der BSE-Überwachung mit Hilfe von Schnell-
tests (s. 2.4.3) insgesamt 10.978.139 Rinder auf BSE getestet und 350 BSE-infizierte Tiere 
ermittelt (Stand 06.01.2005, ANONYM 2004b). Davon waren zwei Tiere jünger als 30 
Monate (jeweils 28 Monate). Erfasst wurden diese Tiere nur, weil in Deutschland alle Rinder 
ab dem Alter von 24 Monaten, und nicht wie in anderen Mitgliedsstaaten erst ab 30 Monate, 
auf BSE getestet werden (BSE-Untersuchungsverordnung). In Japan wurden in den Jahren 
2001 bis 2003 etwa 2,5 Millionen Rinder aller Altersstufen auf BSE getestet. Dabei konnten 
neun positive Tiere ermittelt werden. Zwei der positiv auf BSE getesteten Tiere waren dabei 
mit 21 und 23 Monaten deutlich jünger als 30 Monate (YAMAKAWA 2003). 
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2.4.3 BSE-Nachweisverfahren 
Gegenwärtig sind in Deutschland vier BSE-Schnelltests zugelassen (siehe Tab. 2.4.3-1). 
Sieben weitere BSE-Schnelltests haben das EU-Zulassungsverfahren passiert (Verordnung 
(EG) Nr. 260/2005), benötigen aber noch die nationale Zulassung. Bei den BSE-Schnelltests 
aufgetretene Verdachtsfälle müssen gemäß den OIE-Richtlinien und der EU-Gesetzgebung 
(Verordnung EG 999/2001) durch das Nationale Referenzlabor (NRL) des betreffenden 
Staates oder direkt durch das Referenzlabor der Gemeinschaft (CRL) mit Hilfe von konfirma-
torischen Methoden erneut getestet und damit bestätigt werden. Das NRL ist in Deutschland 
am Friedrich-Loeffler-Institut (FLI), Bundesforschungsinstitut für Tiergesundheit auf der 
Insel Riems angesiedelt. Die durch die OIE zugelassenen konfirmatorischen Diagnostik-
methoden sind in Tabelle 2.4.3-2 aufgeführt (nach GROSCHUP u. STOLZE 2002).  
Hinsichtlich der Sensitivität der BSE-Schnelltests konnte gezeigt werden, dass der CEA-Test 
(Vorläufer des TeSeE-Test der Firma BioRad), mindestens genauso sensitiv ist, wie die kon-
ventionellen konfirmatorischen Methoden (Histopathologie, Nachweis der SAF, PrP-Im-
munohistochemie und konventioneller Maus-Bioassay) (GRASSI et al. 2001). Der konventio-
nelle Maus-Bioassay ist zwar wesentlich weniger sensitiv als der Rinder-Bioassay (~ 10-3), da 
jedoch eine intrazerebrale Inokulation erfolgt, ist er 105 mal sensitiver als die orale Inokula-
tion. Für den Prionics®-Check Western sowie den Enfer-Test wird eine Sensitivität von 99% 
und eine Spezifität von 99,7% (jeweils bei einem 95%-Konfidenzintervall) angegeben 
(ANONYM 1999b). Bei dem Prionics®-Check LIA wird eine 100%ige Sensitivität und 
Spezifität angegeben (BIFFIGER et al. 2002).  
Sowohl bei den Schnelltests als auch bei der erneuten Untersuchung am FLI wird Material 
aus dem Obexbereich verwendet, da hier bei mit BSE infizierten Rindern die höchste Konzen-
tration an PrPSc nachweisbar ist (WELLS et al. 1989; VAN KEULEN et al. 1995; 
GROSCHUP u. STOLZE 2002; BRENIG 2004).  
22 Literaturübersicht 
 
Tabelle 2.4.3-1   Derzeit in Deutschland zugelassene BSE-Schnelltest  
Name Firma Vertrieb Methode 
TeSeE BioRad (München) BioRad (München) 
Sandwich-ELISA mit monoklonalen 
Antikörper,  
Dauer: 7-8 Stunden 
Prionics®-
Check 
Western 
Prionics AG (Schweiz) Roche Diagnostic (Mannheim) 
Western Blot mit monoklonalen Antikörper;  
Dauer: 7-8 Stunden 
Prionics®-
Check LIA Prionics AG (Schweiz) 
Roche Diagnostic 
(Mannheim) 
Lumineszenz-Immunoassay (ELISA) mit 
monoklonalen Antikörpern,  
Dauer: ca. 4 Stunden 
Enfer Enfer Technology Ltd. (Irland) 
Abbott GmbH 
(Wiesbaden) 
Chemilumineszenz-ELISA mit polyklonalen 
Antikörper,  
Dauer: ca. 4 Stunden 
 
Tabelle 2.4.3-2  Diagnostikmethoden für die Untersuchung auf  BSE (ANONYM 2004f ) 
Methode Merkmal Quelle 
OIE-Western Blot Vor dem eigentlichen Western Blot (WB) erfolgt 
eine Präparation der Scrapie-assoziierten Fibrillen 
(SAF), was die Sensitivität gegenüber den BSE-
Schnelltests erhöht 
DIRINGER und Mitarb. (1997) 
Immunhistochemie  Detektion des PrPSc unter Verwendung PrP-
spezifischer monoklonaler Antikörper 
SCHALLER und Mitarb. 
(1999) 
histopathologische 
Untersuchung 
Nachweis der charakteristischen Läsionen im 
Gehirn1, insbesondere im Solitärtraktkern und/oder 
im Spinalkern des Trigeminusnervs2. Dazu zählen: 
- spongiforme Veränderungen3 
- Vakuolenbildung in den neuronalen Perikarya4 
- Gliose5 
1 WELLS und Mitarb. (1987); 
   EHRENSPERGER u.  
   VANDERVELDE (1998) 
2  BUSCHMANN und Mitarb.    
(2003) 
3 WELLS und Mitarb. (1989, 
1995); LIBERSKI und 
Mitarb. (2002) 
4 FRANKHAUSER und Mitarb. 
(1972); LIBERSKI und 
Mitarb. (2002, 2002 a) 
5 ZLOTNIK (1958), WELLS 
und Mitarb. (1987, 1989) 
Elektronenmikros-
kopische 
Darstellung auf-
gereinigter SAF  
Elektronenmikroskopischer Nachweis von BSE-
assoziierten Fibrillen in Hirnstammextrakten2 
MERZ und Mitarb. (1984);  
WELLS und Mitarb. (1987);  
SCOTT und Mitarb. (1990, 
1991) 
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2.4.4 BSE-Epidemiologie und Reaktionen der Legislative 
Zwischen 1970 und 1980 kam es zu Änderungen bei den Aufbereitungsverfahren in den briti-
schen Tierkörperbeseitigungsanlagen. Diese bestanden in der Einführung des kontinuierlichen 
Verfahrens anstelle der Chargenbildung und der dadurch bedingten unterschiedlich weitge-
henden Herabsetzung der verwendeten Temperatur sowie dem Wegfall eines Extraktions-
schrittes mit organischem Lösungsmittel (MORGAN 1988; WILESMITH et al. 1991; 
TAYLOR et al. 1995). 1986 wurde im Central Veterinary Laboratory in England die BSE 
erstmalig neuropathologisch bei einem Rind diagnostiziert (WELLS et al. 1987; ANONYM 
2004b). 1988 kam es zur Notifikation des Auftretens von BSE in GB und dem Verbot der 
Verwendung von Tierkörpermehl an Wiederkäuer in GB (Bovine Spongiform Encephalo-
pathy Order). Die Definition von Specified Bovine Offal (SBO = spezifizierte Rinderinner-
eien) und dem Verbot des Inverkehrbringens als Lebensmittel durch die britische Regierung 
erfolgte Ende 1989 (Bovine Offal (Prohibition) Regulations). Im gleichen Jahr wurden in 
Deutschland nach einer Abstimmung zwischen dem Bund und den Ländern für den Import 
von britischem Tiermehl die nach der Futtermittel-Einfuhrverordnung erforderlichen Ge-
nehmigungen nicht mehr erteilt (UDO WIEMER, Tübingen 2005). Die 1988 bereits durch die 
britische Regierung eingeführte Meldepflicht für BSE (BSE-Order SI 1988/1039) trat im 
März 1990 EU-weit in Kraft (Entscheidung 90/134/EWG). Die Umsetzung in nationales 
Recht erfolgte 1991 durch die Aufnahme der „spongiformen Rinderenzephalopathie“ in die 
Liste der anzeigepflichtigen Tierseuchen (Verordnung über anzeigepflichtige Tierseuchen). 
1999 wurde die „spongiformen Rinderenzephalopathie“ durch „transmissible spongiforme 
Enzephalopathien“ ersetzt (Änderung der Verordnung über anzeigepflichtige Tierseuchen). 
Normen für die einheitliche Tierkörperbeseitigung (133°C bei 3 bar über 20 Minuten und 
einer Partikelgröße von 55mm) wurden mit der Richtlinie 90/667/EWG festgesetzt. Aufgrund 
der Unklarheiten hinsichtlich einer maternalen Übertragung wurde 1992 der innergemein-
schaftliche Handel mit Rinderembryonen eingeschränkt (Entscheidung 92/290/EWG). Ein 
EU-weites Verbot der Verfütterung von Tiermehlen, die Säugetiergewebe enthalten, an 
Wiederkäuer wurde 1994 erlassen (Entscheidung 94/381/EG).  
1996 wurde die Übertragung von BSE auf den Menschen in einer Erklärung des britischen 
Gesundheitsministers vor dem Unterhaus nicht mehr ausgeschlossen (GASTEINER 2001, 
ANONYM 2004e). Im gleichen Jahr gelang der Versuch, Schafe durch die Verfütterung von 
BSE-haltigem Gewebe zu infizieren. Ebenfalls 1996 wurde der gesamte Rinderschädel als 
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SBM (specified bovine material = spezifiziertes bovines Material) eingestuft und ein Ver-
kehrsverbot ausgesprochen (Specified Bovine Material Order). Mit der Entscheidung 
2000/418/EG wurde der Einsatz des Rückenmarkszerstörers verboten und im Rahmen der Er-
weiterung der epidemiologischen Überwachung von transmissiblen spongiformen Enzephalo-
pathien erging die Entscheidung 2000/764/EG: danach waren ab dem 1.1.2001 Rinder über 30 
Monate, die verendet sind oder aus besonderem Anlass geschlachtet wurden und ab dem 
1.07.2001 alle für den menschlichen Verzehr geschlachteten Rinder über 30 Monate auf BSE 
zu testen. Seit Juli 2000 erfolgt die Einstufung der einzelnen Länder hinsichtlich des geogra-
phischen BSE-Risikos durch die EU, dabei wurde Deutschland als GBR III (GBR = geogra-
phical BSE risk) eingestuft (ANONYM 2000b). Ebenso trat 2000 Risikomaterialien-Regelung 
in Kraft (Entscheidung 2000/418/EG). Danach werden bestimmte Gewebe von Rindern, 
Schafen und Ziegen in Abhängigkeit vom Alter der Tiere als spezifiziertes Risikomaterial 
(SRM) klassifiziert. Die derzeitige Legaldefinition von SRM ist in Tabelle 2.4.4-1 aufgeführt. 
Der erste nicht importierte BSE-Fall in Deutschland wurde am 26. November 2000 entdeckt 
(STAUFENBIEHL u. HÄMÄLÄINEN 2002). Als Reaktion darauf wurde die Verfütterung 
von Futtermitteln, die proteinhaltige Erzeugnisse und Fette aus Geweben warmblütiger Land-
tiere enthalten, an lebensmittelliefernde Nutztiere mit dem Gesetz über das Verbot des Verfüt-
terns, des innergemeinschaftlichen Verbringens und der Ausfuhr bestimmter Futtermittel ver-
boten. Zudem wurden mit der Verordnung zur fleischhygienerechtlichen Untersuchung von 
geschlachteten Rindern auf BSE die Untersuchungspflicht für Schlachtrinder über 30 Mona-
ten bereits zum 2. Dezember 2000 eingeführt. Am 31. Januar 2001 wurde das Alter, ab dem 
Schlachtrinder der BSE-Testpflicht unterliegen, auf 24 Monate gesenkt (Erste Verordnung zur 
Änderung der Verordnung zur fleischhygienerechtlichen Untersuchung von geschlachteten 
Rindern auf BSE).  
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Tabelle 2.4.4-1 Spezifiziertes Risikomaterial bei Rindern, Schafen und Ziegen (VO 
999/2001) 
 Rinder Schafe, Ziegen 
Über 12 Monate Schädel ohne Unterkiefer aber einschließ-
lich Hirn und Augen,  Wirbelsäule ohne 
Schwanzwirbel, Querfortsätze der Lenden- 
und Brustwirbel sowie Kreuzbeinflügel, 
aber einschließlich der Spinalganglien und 
des Rückenmarks 
Schädel einschließlich Gehirn und Augen 
sowie die Tonsillen und das Rückenmark bei 
über 12 Monate alten Schafen und Ziegen 
oder bei Tieren, bei denen ein bleibender 
Schneidezahn das Zahnfleisch durchbrochen 
hat 
Ohne 
Altersgrenze 
Tonsillen sowie Darm von Duodenum bis 
Rektum und das Mesenterium Milz und Ileum 
 
2.4.5 Variante der Creutzfeldt-Jakob-Krankheit 
Seit 1994 traten in Großbritannien und später auch in Frankreich sporadische Fälle von CJD 
bei jüngeren Personen auf. Aufgrund verschiedener Beobachtungen mussten diese Fälle einer 
neuen, eigenständigen Erkrankung zugeordnet werden. So wurden veränderte klinische 
Symptome (Erkrankung jüngerer Personen, langsamerer Verlauf, keine typischen EEG-Ver-
änderungen, etc.) im Vergleich mit den bekannten Formen der CJD beobachtet. Des Weiteren 
wiesen die Patienten abweichende histologische Befunde auf (WILL et al. 1996). Die 
räumliche und zeitliche Korrelation von BSE und vCJD in Großbritannien ließen den Ver-
dacht aufkommen, dass ein Zusammenhang zwischen der BSE und den Fällen der vCJD be-
steht (WILL et al. 1996).  
Verschiedene experimentelle Daten sprechen für einen Zusammenhang zwischen BSE und 
vCJD. So hat der Erregerstamm, der bei vCJD isoliert wurde, sehr ähnliche biologische Ei-
genschaften hinsichtlich der Inkubationszeiten und der klinischen Symptome, wie der von 
Rindern gewonnene BSE-Erreger (BRUCE et al. 1997; SCOTT et al. 1999). Transgene 
Mäuse, denen das menschliche Priongen (PrPG) übertragen worden war und die somit huma-
nes PrP exprimierten, zeigten den neuropathologischen und molekularen Phänotyp von vCJD, 
unabhängig davon, ob sie mit BSE- oder vCJD-Prionen infiziert wurden (ASANTE et al. 
2002). Ebenso starben Mäuse, denen das bovine PrPG übertragen worden war, nach intrazere-
braler Inokulation von humanen vCJD-Prionen an TSE. Weiterhin haben die Inkubations-
zeiten und Läsionsprofile von Inzuchtmäusen, die mit BSE bzw. vCJD infiziert wurden, große 
Ähnlichkeit miteinander (BRUCE et al. 1997; HILL et al. 1997; WEISS 2000). Nach der In-
jektion von infektiösen Hirnproben von Rindern mit BSE, Patienten mit vCJD, Patienten mit 
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sporadischer CJD und von Landwirten, die an CJD verstarben, nachdem sie mit BSE-infi-
zierten Tieren gearbeitet hatten, in verschiedene Stämme von Labormäusen zeigte sich, dass 
die histologische Präsentation, die Symptome und der Verlauf der vCJD bei den Mäusen die-
selben waren wie bei Mäusen mit BSE und sich von anderen Formen der CJD unterschieden. 
Des Weiteren entwickeln Makaken, denen BSE-erregerhaltiges Material intrazerebral inoku-
liert wurde, ZNS-Veränderungen, die der vCJD ähneln (BARON 2001). Zudem ist die Patho-
logie von vCJD und sekundär passagierter BSE sehr ähnlich (LASMÉZAS et al. 1996, 2001; 
WILL et al. 1996, 2000; ZEIDLER et al. 2000). Auch ist das Glykolisierungsmuster von 
PrPSc, welches in vCJD-Hirnen akkumuliert, identisch mit dem bei BSE (bei Rindern) und 
unterscheidet sich von anderen Formen der CJD (COLLINGE et al. 1996; HILL et al. 1997). 
Zudem ist das Molekulargewicht des unverdauten Rests des pathologischen Prion-Proteins 
(PrPres) bei der BSE-Form und der vCJD-Form sehr ähnlich (BRUCE et al. 1993, 1994, 1997; 
COLLINGE et al. 1996; HILL et al. 1997; MCLEAN et al. 1998; IRONSIDE et al. 2000; 
BUDKA et al. 2002).  
Von den auftretenden Symptomen bei der iatrogen übertragenen TSE und Kuru lässt sich ab-
leiten, dass die klinische Ausprägung der Erkrankung auch von der Infektionsroute bestimmt 
wird. Dabei wird der intrazerebrale Übertragungsweg vom peripheren, d.h. perkutanen oder 
oralen Übertragungsweg unterschieden. CJD, die nach intramuskulärer oder subkutaner Injek-
tion mit Hypophysenhormon auftrat, und Kuru weisen einen zerebellar betonten Beginn auf, 
erst gegen Ende der Erkrankung kann die bei der klassischen CJD vorherrschende Demenz 
beobachtet werden (BROWN et al. 1992). Auch bei der vCJD kann ein zerebellar betonter 
Beginn beobachtet werden, womit sie den peripher erworbenen TSE ähnelt. Dies spricht für 
eine periphere Aufnahme des Erregers der vCJD und wäre so mit der Hypothese vereinbar, 
dass die neue Variante der CJD eine Folge der oralen Aufnahme des BSE-Erregers ist (WILL 
et al. 1996; SIMON 1997). Zudem passt das zu BSE zeitlich versetzte Auftreten von vCJD 
beim Menschen in Ländern mit hoher BSE-Inzidenz (COUSENS et al. 2001) zu den 
minimalen Inkubationszeiten, wie sie von iatrogen verursachter CJD durch Wachstumshor-
mone und von Kuru bekannt ist (WILL et al. 1999; STOLTENBURG-DIDINGER 2002).  
vCJD ist bislang nur in Ländern aufgetreten, in denen BSE vorkommt (vgl. Tab. 2.4.5-1). In 
Tabelle 2.4.5-2 sind die Länder aufgeführt, in denen autochthone BSE beobachtet wurde, 
jedoch keine vCJD-Fälle bekannt wurden. Als Ursache für vCJD wird der Eintrag von erre-
gerhaltigen Rohstoffen in die Lebensmittelkette diskutiert (WILL et al. 1996; BONS et al. 
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1997, 1999; COULTHART u. CASHMAN 2001; HILDEBRANDT et al. 2001). Bemerkens-
wert ist, dass alle bis jetzt untersuchten vCJD-Patienten hinsichtlich des Codons 129 des PrP-
Gens homozygot für Methionin sind (STOLTENBURG-DIDINGER 2002). 
 
Tabelle 2.4.5-1 Zahl der bislang aufgetretenen BSE- und vCJD Fälle (ANONYM 
2005a)  
Land BSE-Fälle vCJD-Fälle davon vermutlich autochthon 
Vereinigtes Königreich 1 183.191 153 100% 
Frankreich 945 2 9 100% 
Irland 1485 3 2 100% 
Italien 124 4 1 100% 
1  bis 30.09.2004 3  6 importierte Fälle    Stand 02.02.2005 
2  1 importierter Fall 4  3 importierte Fälle 
 
 
Tabelle 2.4.5-2 Zahl der vermutlich autochthonen und der importierten BSE-Fälle 
(Stand Februar 2005) 
Land Zahl der vermutlich autochthonen BSE-
Fälle 
Zahl der importierten BSE-
Fälle 
Österreich  1  
Belgien  129  
Kanada  4 1 
Tschechische Republik  15  
Dänemark  13 1 
Finnland  1  
Griechenland  1  
Israel  1  
Japan  14  
Liechtenstein  2  
Luxemburg  2  
Niederlande  77  
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Land Zahl der vermutlich autochthonen BSE-
Fälle 
Zahl der importierten BSE-
Fälle 
Polen  21  
Portugal  944 6 
Slowakei  20  
Slowenien  4 1 
Spanien  513  
Schweiz  456  
 
2.5 Humanes BSE-Expositionsrisiko 
Da es keine Hinweise gab, dass die seit 1732 bekannte Scrapie auf den Menschen übertragbar 
ist, wurde die BSE anfänglich ebenfalls als rein tierpathogen angesehen (ANONYM 2004b). 
Während es bis heute keine wissenschaftliche Beweise für einen zoonotischen Charakter der 
Scrapie gibt, gilt es inzwischen als wissenschaftlich anerkannt, dass die neue Variante der 
Creutzfeldt-Jakob Krankheit in engem Zusammenhang mit der BSE steht (vgl. 2.4.5).  
Einen Einfluss auf das humane Expositionsrisiko (HER) haben die Menge und die Verteilung 
des PrPSc in den Geweben, die Art und Weise, wie das potentiell infektöse Gewebe verarbeitet 
wurde, das Alter und die Herkunft des Tieres sowie die Art und Weise der Aufnahme des 
potentiell infizierten Gewebes (ANONYM 1999a). 
Um das HER beim Verzehr von Rindfleisch und Rindfleisch enthaltenen Fleischerzeugnissen 
einschätzen zu können, müssen die minimale infektiöse Dosis, die Speziesbarriere, die poten-
tielle Infektiosität der Gewebe sowie die Expositionsroute und ihre Effektivität eine TSE-In-
fektion zu verursachen berücksichtigt werden.  
 
2.5.1 Minimale infektiöse Dosis  
Die derzeit bekannten Daten reichen nicht aus, um die minimale, für Menschen oral infektiöse 
Dosis, zu bestimmen (LASMÉZAS et al. 2005). Für eine quantitative Einschätzung müsste 
zumindest die Speziesbarriere zwischen Rindern und Menschen, die Menge der aufgenomme-
nen Prionen, der kumulative Effekt, die Expositionsroute und ihre Effektivität eine TSE aus-
zulösen sowie die genetische Empfänglichkeit des Wirts bekannt sein (ANONYM 2000c). 
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Hinsichtlich des potentiellen kumulativen Effekts konnte in Versuchen mit Hamstern gezeigt 
werden, dass Infektionsdosen, die bei einmaliger Verabreichung keine Scrapie auslösten, bei 
wiederholter Gabe die Erkrankung hervorrufen können (DIRINGER et al. 1998; 
GRAVENOR et al. 2003). Dabei steigt das Erkrankungsrisiko, wenn nur eine kurze Zeitspan-
ne zwischen den einzelnen Aufnahmen liegt. Das Risiko einer Infektion wird um so geringer 
eingeschätzt, je kleiner die aufgenommenen Dosen und je größer der Abstand zwischen den 
einzelnen Aufnahmen ist. Damit der Verbraucher eine PrPres-Dosis aufnimmt, die den bei Ma-
kaken eingesetzten 5g entspricht, müssten von dem ZNS eines Rindes mit subklinischer BSE, 
bei dem die PrPres-Konzentration gerade unter der Nachweisgrenze von 1 zu 300 liegt, min-
destens 1,5 kg aufgenommen werden (LASMÉZAS et al. 2005). Liegt die minimale infek-
tiöse Dosis für Menschen einen log unter dieser Dosis wären 150g falsch negativ getestetes 
ZNS erforderlich.  
 
2.5.2 Speziesbarriere 
Die Übertragung von Prionenerkrankungen zwischen Spezies mit unterschiedlicher Amino-
säuresequenz des physiologischen Prionproteins ist in der Regel ineffizient, d.h. die Inkuba-
tionszeit ist sehr lang, oder es wird nur asymptomatisches Trägertum ausgelöst (HILL et al. 
2000). Bei der Passage von Prionen von Tieren, die durch eine fremde Spezies infiziert wur-
den, auf Tiere ihrer eigenen Spezies, verkürzt sich jedoch die Inkubationszeit. Bei weiteren 
Übertragungen innerhalb der gleichen Spezies findet keine weitere Verkürzung der Inkuba-
tionszeit statt. Die Barriere scheint hauptsächlich durch den Erreger und den Unterschied zwi-
schen der PrP-Gen-Sequenz der Spenderspezies und der des Empfängers bestimmt zu sein, 
andere Wirtsfaktoren können aber ebenfalls beteiligt sein (COLLINGE et al. 1995; HILL et 
al. 1997; ANONYM 2000c). Gegenwärtig  ist unbekannt, ob eine Speziesbarriere hinsichtlich 
BSE zwischen Menschen und Rindern existiert. Die wissenschaftlichen Abschätzungen der 
Speziesbarriere reichen von 100 bis zu 107 (und mehr), d.h. um einen Menschen zu infizieren 
wäre 10.000 mal mehr kontaminiertes Rindergewebe nötig als für ein Rind (ANONYM 
2000c). Die vorliegenden Hinweise deuten darauf hin, dass sich die Speziesbarriere eher in 
höheren Bereichen (≥ 103) bewegt (COMER u. HUNTLY 2004). Zweifel an einer Speziesbar-
riere lässt die Untersuchung von HERZOG und Mitarb. (2004) aufkommen. Sie infizierten 
insgesamt fünf Makaken mit prionenhaltigem Hirnhomogenat.  Dabei wurde das Material drei 
Tieren intravenös und zwei Tiere oral verabreicht. Während das mit der höchsten intravenö-
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sen Dosis (40mg) infizierte Tier nach 25 Monaten verstarb, überlebten die oral infizierten 
Tiere 47 bzw. 51 Monate. Im Unterschied dazu erkrankte in dem von LASMÉZAS und 
Mitarb. (2005) durchgeführten Versuch nur eins von zwei oral infizierten Tieren. Auf Basis 
der bislang bekannten Daten wird von LASMÉZAS und Mitarb. ein Faktor von 7-20 für die 
Speziesbarriere zwischen Bovidae und Primaten vermutet. Zusammenfassend lässt sich fest-
stellen, dass histomorphologische, immunhistochemische und biochemische Parameter eben-
so wie Übertragungsversuche in Nagetiermodellen und in der transgenen Maus eine Übertra-
gung von BSE auf den Menschen nicht ausschließen (BODEMER 2003).  
 
2.5.3 Potentielle Infektiosität der Gewebe 
Angaben zur Infektiosität verschiedener Gewebe von Rindern mit klinischer BSE finden sich 
bei COMER und HUNTLY (2004). Tabelle 2.5.3-1 gibt einen Überblick über die Infektiosität 
verschiedner Gewebe bei einem Rind mit klinischer BSE (Bovine orale ID50). 
 
Tabelle 2.5.3-1 Infektiosität verschiedener Gewebe bei einem Rind mit klinischer 
BSE (COMER u. HUNTLY 2004) 
Gewebe Gewicht g / Tier ID50 / Tier 
Hirn 500 25 000 
Rückenmark 200 10 000 
Dorsale Wurzelganglien 30 1 500 
Ggl. trigeminale 20 1 000 
Tonsillen 50 0,25 
Distales Ileum 800 4 000 
 
2.5.4 Expositionsroute 
Für die orale Infektion wird eine um den Faktor 105 verringerte Übertragungseffizienz gegen-
über der intrazerebralen Inokulation angenommen (ANONYM 2000c). Im Hinblick auf das 
Lebensmittel Rindfleisch wird in diesem Zusammenhang der Eintrag von PrPSc-haltigem Ge-
webe in das Fleisch durch die Embolisierung von ZNS im Rahmen der Betäubung diskutiert. 
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2.5.5 Embolisierung von ZNS durch die Betäubung 
Bei der penetrierenden Bolzenschussbetäubung werden die äußere Haut und das darunter 
liegende Gewebe ausgestanzt und in Gehirnanteile gepresst. Des Weiteren kommt es zu einer 
mechanischen Zerstörung von Gehirn und Blutgefäßen. Da das Herz nach der Betäubung 
noch ca. 4-5 Minuten weiter schlägt, bis der Tod durch Blutentzug eintritt, besteht grundsätz-
lich die Möglichkeit, dass durch den Bolzen abgetrenntes Hirngewebe in die Blutzirkulation 
gelangt (GARLAND et al. 1996; ANONYM 1998b). Dieses würde, je nach Größe des Ge-
webestückes, an Herzklappen und den Chordae tendinae oder im Lungenkapillarbett bzw. in 
den ableitenden Gefäßen hängen bleiben. Sehr kleine Emboli und lösliches Gehirnmaterial 
könnten das kapilläre Bett der Lungen passieren und auf diese Art in jeden Teil des Körpers 
verteilt werden (GARLAND et al. 1996; ANONYM 1998b). ANIL und Mitarb. (1999) 
wiesen nach, dass, sofern es zu einer Embolisierung von ZNS kommt, das Hirngewebe binnen 
30 Sekunden die Jugularvenen passiert. COORE und Mitarb. (2004a) konnten in ihrer Studie 
nachweisen, dass zeitgleich mit der Bolzenschussbetäubung in die V. jugularis von Schafen 
(n=11) injizierte ZNS-Suspension innerhalb von 60 Sekunden zu Neurofilament- und S100-
Enzym positive Ergebnisse in den entnommenen Aortenblutproben führt. Somit ist in der 
Zeitspanne zwischen der Betäubung und dem Entbluteschnitt und während des ca. 90 Sekun-
den dauernden Entblutens für embolisiertes ZNS ausreichend, die Lungen zu erreichen bzw., 
bei entsprechend geringer Größe, sie zu passieren und bis in die arterielle Zirkulation vorzu-
dringen.  
Es konnte experimentell nachgewiesen werden, dass durch die Bolzenschussbetäubung Mi-
kroorganismen, die sich auf der äußeren Haut befinden, über die zerstörten Blutgefäße ein-
dringen und in die Tiefe verschiedener Organe verschleppt werden können (GREGORY 
1998; LAWRIE 1998; DALY et al. 2002). BUNCIC und Mitarb. (2002) konnten in einem 
Versuch zur inneren und/oder äußeren Kontamination des Fleisches nur das Eindringen von 
Mikroorganismen in das Blut bestätigen. In dem Versuch wurden Lämmer, bei denen der 
Schussbereich mit einem Markerorganismus kontaminiert wurde, mit einem penetrierenden 
Bolzenschussapparat betäubt. Anschließend wurde der gleiche Bolzenschussapparat zur Be-
täubung einer zweiten Gruppe von Lämmern verwendet, bei denen der Schussbereich nicht 
kontaminiert wurde. In den nachfolgenden Untersuchungen konnte der Markerorganismus bei 
der zweiten Gruppe bei 100% der Tiere in der Betäubungswunde, bei 30% im Blut und bei 
40% auf der Rumpfoberfläche nachgewiesen werden. In den Muskeln und im Organgewebe 
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war der Organismus nicht nachzuweisen. Somit ist von der prinzipiellen Möglichkeit, dass 
Gewebeteile in die Blutbahn eintreten, auszugehen. 
Ohne penetrierende Verletzungen des Schädels scheint es allerdings in Einzelfällen auch zu 
einer Embolisierung von ZNS-Fragmenten zu kommen. In der Zeit von 1956 bis 1999 sind 18 
Fälle von Lungenembolien durch Hirngewebe bei menschlichen Neugeborenen beschrieben, 
die auf eine Erhöhung des Schädelinnendrucks, insbesondere bei Zangengeburten, zurück-
geführt wurden (HAUCK et al. 1990). Auch bei Opfern mit gedecktem Schädel-Hirn-Trauma 
konnten in 10 von 102 untersuchten Fällen Hirngewebsemboli in den Lungengefäßen gefun-
den werden (COLLINS u. DAVIS 1994). In 70% dieser Fälle mit einer Embolisierung war 
die Dura mater intakt, was den Rückschluss zulässt, dass auch bei der nicht-penetrierenden 
Schuss-Schlagbetäubung eine Embolisierung von Hirngewebe nicht ausgeschlossen werden 
kann. Weitere Berichte über die Embolisierung von zentralnervösem Gewebe bei humanen 
Opfern finden sich bei HATFIELD und CHALLA (1980), OGILVY (1988), KUNZ und 
Mitarb. (1990), ROSENDALE und Mitarb. (1992) und SIMONETTI und Mitarb. (1998). Im 
veterinärmedizinischem Bereich konnten COORE und Mitarb. (2005) bei 2% der stumpf be-
täubten Rinder (n=100) ZNS-Gewebsfragmente und/oder erhöhte GFAP-Werte nachweisen. 
Das SSC stufte die unterschiedlichen in der EU zugelassenen Betäubungsmethoden hin-
sichtlich des Kontaminationsrisikos mit ZNS-Gewebe so ein, dass luftinjizierende Bolzen-
schussapparate das größte Risiko beinhalten. Darauf folgen kartuschenbetriebene Bolzen-
schussapparate in Verbindung mit dem Einsatz des Rückenmarkzerstörers und Bolzenschuss-
apparate ohne Einsatz des Rückenmarkzerstörers. Für die nicht-penetrierenden Bolzenschuss-
apparate wird ein unbedeutendes Risiko angenommen, da es zu keiner strukturellen Beschädi-
gung des Gehirns kommt (ANONYM 2001b). Auf Basis der Ergebnisse von COORE und 
Mitarb. (2005) werden die Einstufungen für die Bolzenschussbetäubung ohne Einsatz des 
Rückenmarkszerstörers und die nicht-penetrierende Schuss-Schlagbetäubung aber zu revidie-
ren sein (ANONYM 2004d). Diese Einschätzung beruht auf der Erkenntnis, dass der Aufprall 
des Schlagkopfes bei der stumpfen Schuss-Schlagbetäubung ausgeprägte Schäden am Gehirn 
verursachen kann, ohne dass es zu einer Penetration des Schädels kommt (ANONYM 2004d). 
Der Einfluss von Betäubungsgeräten auf die potentielle Embolisierung von Hirngewebe wur-
de in verschiedenen Versuchen mit unterschiedlicher Methodik untersucht (MUNRO 1997; 
ANIL et al. 1999, 2002; SCHMIDT et al. 1999a; LOVE et al. 2000; HORLACHER et al. 
2002; LÜCKER et al. 2002c; COORE et al. 2005). Allerdings beschränkten sich alle Studien 
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darauf zu untersuchen, ob es zu einer Embolisierung kommt oder nicht. Wie groß die emboli-
sierten Gewebsteile sind wurde in keiner Studie ermittelt. Nach COMER und HUNTLY 
(2004) wird davon ausgegangen, dass 50% des embolisierten Gewebes so klein sind, dass sie 
das Kapillarbett passieren. Dabei machen sie nach ANIL (2004) aber nur 10% der gesamten 
Masse aus.   
ANIL und Mitarb. (1999) untersuchten das unmittelbar nach der Betäubung mittels Katheder 
aus der Jugularvene entnommene Blut von Rindern. Dabei wurden 15 Rinder mit einem 
druckluftinjizierendem Bolzenschussapparat, 16 Rinder mit einem konventionellen Bozen-
schussapparat (mit anschließendem Einsatz des Rückenmarkszerstörers), 15 Rinder mit einem 
konventionellen Bozenschussapparat (ohne anschließendem Einsatz des Rückenmarkszer-
störers) und 14 Rinder mit einem Schuss-Schlagapparat betäubt. In den ersten 60 Sekunden 
nach dem Schuss wurden sechs Proben entnommen. Jede Probe enthielt dabei das über einen 
Zeitraum von zehn Sekunden entnommene Blut. Die Blutproben wurden mittels HE- und 
immunzytochemischer Färbung sowie auf Syntaxin 1B und Annexin V als Marker für emboli-
siertes ZNS-Gewebe untersucht. Bei vier der mittels druckluftinjizierendem Bolzenschuss-
apparat und einem der mittels konventionellen Bozenschussapparat mit anschließendem Ein-
satz des Rückenmarkszerstörers betäubten Tiere konnten mit beiden Färbungen Gehirnge-
websfragmente bei der mikroskopischen Untersuchung nachgewiesen werden und die Unter-
suchungen auf Syntaxin 1B und Annexin V waren positiv. Im Gegensatz dazu konnten bei 
den beiden anderen Gruppen (konventionellen Bozenschussapparat ohne anschließendem Ein-
satz des Rückenmarkszerstörers und Schuss-Schlagbetäubung) weder Gehirngewebsfragmen-
te noch erhöhte Syntaxin 1B- bzw. Annexin V-Werte festgestellt werden. 2002 führten ANIL 
und Mitarb. einen analog aufgebauten Versuch durch, allerdings wurden hier bei den mittels 
druckluftinjizierendem Bolzenschussapparat und den schuss-schlagbetäubten Tiere zusätzlich 
Proben über einen Aortenkatheder entnommen. Die Ergebnisse entsprachen denen des früher 
durchgeführten Versuchs. Dabei konnten in den über den Aortenkatheder entnommenen Pro-
ben weder ZNS-Fragmente noch erhöhte Syntaxin 1B- bzw. Annexin V-Werte festgestellt 
werden.  
2004 wurden durch COORE und Mitarb. (2005) das mittels Katheder entnommene, 
jugularvenöse Blut von insgesamt 200 Rindern über 30 Monate mittels Mikroskopie, Immun-
zytochemie und GFAP-ELISA untersucht. Die Tiere wurden zur Hälfte mit einem kartuschen-
betriebenen Bolzenschussapparat und zur anderen Hälfte mit einem kartuschenbetriebenen 
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Schuss-Schlagapparat betäubt. Mittels Mikroskopie und Immunzytochemie konnte bei 3% der 
bolzenschussbetäubten und bei 2% der schuss-schlagbetäubten Rindern ZNS-Gewebe nachge-
wiesen werden. Zudem wiesen zwei der bolzenschussbetäubten Rinder zusätzlich erhöhte 
GFAP-Werte auf. 
MUNRO konnte bei der Untersuchung der Lungengefäße von 210 bolzenschussbetäubten 
adulten Rindern keinen Beweis für eine makroskopische Embolisierung von ZNS finden 
(MUNRO 1997).  
SCHMIDT und Mitarb. (1999a) untersuchten 1980 Herzen von bolzenschussbetäubten Rin-
dern auf makroskopisch sichtbare ZNS-Bestandteile. Dabei wurden ein luftinjizierender (n = 
1050), ein druckluftangetriebener (n = 480) und ein kartuschenbetriebener Bolzenschussappa-
rat (n = 450) eingesetzt. Im Gegensatz zu den mittels luftinjizierenden Bolzenschussapparaten 
betäubten Tieren konnte bei den mittels kartuschenbetriebenem Bolzenschussapparat betäub-
ten Rindern kein neuronales Gewebe nachgewiesen werden.  
HORLACHER und Mitarb. (2002) untersuchten 323 Rinderlungen von bolzenschussbetäub-
ten Tieren auf makroskopisch sichtbare Emboli, die bei Vorliegen immunochemisch auf NSE 
und GFAP untersucht wurden. Dafür wurden die arteriellen Lungengefäße mit einem scharfen 
Messer eröffnet und auf das Vorkommen von fremden Bestandteilen („Emboli“) untersucht. 
In 194 (30%) der Lungen wurden insgesamt 358 Emboli ähnliche Partikel ermittelt. Die im-
munchemischen Untersuchungen ergaben bei zwei Poolproben, in denen 40 bzw. 28 Emboli 
aus jeweils 15 Lungen zusammengefasst waren, ein schwach positives NSE-Ergebnis.  
LÜCKER und Mitarb. (2002c) untersuchten die in Lungen und Herzen gefunden emboli-
ähnlichen Partikel von 412 mit einem konventionellen Bolzenschussapparat betäubten Rin-
dern makroskopisch auf ZNS sowie auf neuronenspezifische Enolase (NSE). Wie bei 
HORLACHER und Mitarb. wurden die arteriellen Lungengefäße eröffnet und auf entsprech-
endes Material untersucht. Bei 20 der 340 (5,9%) spätestens 20 Minuten p.m. makroskopisch 
untersuchten Organen wurden Emboli-ähnliche Partikel detektiert. Bei den 72 Organen, die 
spätestens 60 Minuten nach der Betäubung makroskopisch untersucht wurden, wurden in 15 
Organen (20,8%) Emboli-ähnliche Partikel gefunden. Bei keinem der Emboli konnte NSE in 
Mengen nachgewiesen werden, die den Schluss auf rein aus ZNS bestehende Emboli zugelas-
sen hätten.   
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2.5.6 Kontamination von Fleisch und Organen infolge der Embolisierung 
Nach COMER und HUNTLY (2004) ist es derzeit nicht möglich eine verlässliche 
Quantifizierung der durch die Betäubung verursachten Embolisierung von ZNS-Gewebe 
vorzunehmen. Sie empfehlen aber die folgenden Annahmen, die mit in zukünftigen Studien 
erhaltenen Daten gegengeprüft werden können: 
- Eine Embolisierung von ZNS-Gewebe erfolgt bei 4% der bolzenschussbetäubten Rinder. 
- Es können zwischen 1 und 10g Hirn disloziert werden.  
- Zwischen 1 und 10% des embolisierten Gewebes kann das kapilläre Bett passieren und im 
Schlachtkörper verbleiben. 
Bei der Risikobeurteilung der Gewebe, in welchen TSE-Infektiosität bei einem subklinisch 
BSE-infizierten Rind infolge der penetrierenden Betäubung auftreten könnte, ging das SSC 
bei Blut, das innerhalb von 40 Sekunden nach der Betäubung gewonnen wird, den Lungen-
arterien und der Lunge, dem rechten Atrium und der rechten Kammer des Herzens, von einem 
definitiven Risiko aus. Für jedes andere Organ wurde ein abwesendes, unbedeutendes oder 
niedrigeres Risiko angenommen.  
 
2.6 Nachweisverfahren von ZNS als BSE-Risiko 
Das größte Gefahrenpotential hinsichtlich des PrPSc-gehalts beinhalten die Gewebe des zen-
tralen Nervensystems (ZNS) und des ZNS nahen peripheren Nervensystems (PNS), da sie 
mehr als 95% der Gesamtinfektiosität eines an BSE erkrankten Rindes tragen (LÜCKER 
2002; LÜCKER et al. 2002a; ANONYM 2003). Für den Nachweis von ZNS-Gewebe in 
unterschiedlichen Probenmaterialien können die gaschromatographisch-massenspektrometri-
sche Methode (GC-MS), immunchemische, immunhistochemische, molekularbiologische, 
enzymatische und indirekte (PrPres-Nachweis) Detektionsverfahren eingesetzt werden (vgl. 
Tab. 2.6-1). Als mögliche Markersubstanzen für ZNS-Gewebe eignen sich u.a. Stoffwechsel-
produkte, Struktur- und Stoffwechselproteine (vgl. auch LÜCKER u. SCHLOTTERMÜL-
LER 2001a). Im folgenden wird nur auf die immunchemischen Verfahren eingegangen.  
 
36 Literaturübersicht 
 
Tabelle 2.6-1 Nachweisverfahren von ZNS und verwendete Markersubstanzen 
Nachweismethode verwendete Markersubstanz 
Gaschromatographie-Massenspektrometrie Fettsäureprofile (NIEDERER u. BOLLHALDER, 2001; LÜCKER et al. 2002b; LACHHAB et al. 2002) 
Neuronen spezifische Enolase (LÜCKER et al. 1999, 
2000, 2001a, 2002a, 2002c, LÜCKER u. SCHLOTTER-
MÜLLER 2001a, SCHLOTTERMÜLLER u. LÜCKER 
2001, MARTIN et al. 2001) 
saures Gliafaserprotein (LÜCKER et al. 2000) 
immunchemische Detektionsverfahren 
Syntaxin 1B (LOVE et al. 2000) 
NSE (AUPERLE et al. 2002; TERSTEEG et al. 2002) 
Mikrotubili-assoziiertes Protein 2 (LOVE et al. 2000) 
Neurofilament (LOVE et al. 2000; AUPERLE et al. 2002; 
TERSTEEG et al. 2002) 
Synaptophysin (LOVE et al. 2000) 
S 100β-Protein (LOVE et al. 2000)  
basisches Myelinprotein (AUPERLE et al. 2002; 
TERSTEEG et al. 2002) 
saures Gliafaserprotein (TERSTEEG et al. 2002) 
immunhistochemische Detektionsverfahren 
Peripherin (AUPERLE et al. 2002) 
Molekularbiologische Detektionsverfahren Target-mRNA für saures Gliafaserprotein und basisches 
Myelinprotein (LANGE et al. 2003) 
Enzymatisches Detektionsverfahren Cholesterin (LÜCKER u. BÜLTE 1997)  
PrPres-Nachweis PrPSc (SCHLOTTERMÜLLER et al. 2002) 
 
2.6.1 Neuronenspezifische Enolase 
Die Neuronenspezifische Enolase ist ein dimeres Isoenzym, das an der aeroben Glykolyse 
beteiligt ist (SOLER FEDERSPIEL et al. 1987). Mittels Natriumdodecylsulfat (SDS) und 
Immunoblotting konnten drei Untereinheiten des Enzyms (α, β und γ) charakterisiert werden. 
Gegenwärtig sind fünf Kombinationen des homo- und heterodimerischen Enzyms bekannt: 
αα- Enolase, welche in Leber und Gliazellen gefunden wird, die homodimere ββ- und die 
heterodimere αβ-Enolase in Skelett- und Herzmuskelgewebe, sowie die γγ- und αγ-Enolase in 
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Neuronen und neuroendokrinen-Zellen sowie in Tumorzellen (SCHMECHEL et al. 1978; 
MARANGOS et al., 1979; TAPIA et al., 1981; KIMURA et al., 1986). Die γγ-Enolase wird 
als Neuronenspezifische Enolase (NSE, γγ-Enolase, 14-3-2 Protein, 2-phospho-D-glycerate 
hydrolyase) bezeichnet (BOCK u. DISSING 1975; MARANGOS et al. 1979; KATO et al. 
1982), während die αα -Isoform als nicht-neuronale Enolase (NNE) bezeichnet wird.  
In verschiedenen Versuchen konnte gezeigt werden, dass die NSE ein geeigneter prog-
nostischer Faktor zum Nachweis zerebraler Hypoxiezustände und somit zum Nachweis zere-
braler Schädigungen ist (OGATA u. TSUGANEZAWA 1999; BERGER et al. 2002). Außer-
dem wurde sie als Marker zur Verlaufs- und Rezidivkontrolle bei kleinzelligen Bronchial-
karzinomen und Neuroblastomen eingesetzt. Des Weiteren dient die NSE als Marker für den 
Nachweis von ZNS in Fleischerzeugnissen (LÜCKER et al. 1998, 2002a; HORLACHER 
2002; SCHLOTTERMÜLLER et al. 2002), zum Nachweis der ZNS-Kontamination des 
Schlachttierkörpers bei der Spaltung des Schlachtkörpers (MARTIN et al. 2001) und zum 
Nachweis der Embolisierung von ZNS-Gewebe in Folge der penetrierenden Betäubung von 
Rindern (LÜCKER et al. 2002c; HORLACHER et al. 2002).  
Als Nachweismethode wird ein Westernblot verwendet (SUZUKI et al. 1980; KIMURA et al. 
1984; LÜCKER et al. 1999). Die nachweisbare NSE-Immunobande liegt dabei im Bereich 
von 45 und 50 kDa (SUZUKI et al. 1980; HEYDORN et al. 1985). MARANGOS und Mitarb. 
konnten 1979 je nach Hirnregion NSE-Gehalte zwischen 10.000 ng/mg und 17.500 ng/mg 
lösliches Protein nachweisen. Im Vergleich dazu sind im Gewebe von Lunge, Herz, Niere, 
Milz und Leber NSE-Gehalte detektierbar, die unter 1% des NSE-Gehaltes im Gehirn liegen 
(KATO et al. 1982). 2001 wurde eine Untersuchung zur Spezifität der NSE-Immunoreaktivi-
tät von u.a. des peripheren Nervengewebes, der Nebennieren, des Herzmuskels von 
SCHLOTTERMÜLLER und LÜCKER durchgeführt (SCHLOTTERMÜLLER und LÜCKER 
2001a). Hierbei zeigte sich, dass die NSE-Immunoreaktivität des peripheren Myocards von 
elektrobetäubten Schweinen noch eine schwache Immunreaktion zeigte. Diese war 0,5% bzw. 
dem 1% Standard (ZNS-erhitzt) vergleichbar. Native Rinderherzen zeigten NSE-spezifische 
Signale, die unter dem 0,5% Rinderhirn-Leberwurststandard (ZNS erhitzt) lagen, während 
natives Hirn hingegen noch in der 1%-Verdünnung eine sehr starke Immunoreaktivität im 
Sättigungsbereich zeigte.  
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2.6.2 GFAP  
Das zu den Typ III Intermediärfilamentproteinen (IF) gehörende saure Gliafaserprotein (glial 
fibrillary acidic protein, GFAP) zählt zu den wichtigsten Strukturproteinen der reifen Astro-
gliazellen (FUCHS u. CLEVELAND 1998). GFAP kommt überwiegend in Geweben des 
zentralen (ZNS) und peripheren Nervensystems (PNS) vor (ENG et al. 2000; KELLY et al. 
2000; SEYBOLDT et al. 2003). Dabei sind im Rückenmark (im colorimetrischen ELISA 
gemessen) mit 55000-220000 ng/mg die höchsten Konzentrationen vorhanden (SCHMIDT et 
al. 1999b). Im Gehirn ist ein Drittel (9000-55000 ng/mg) und in peripheren Nerven, wie dem 
N. ischiadicus, weniger als 1% (13,5-51 ng/mg) des GFAP-Gehaltes des Rückenmarks 
enthalten (SCHMIDT et al. 2001).  
Ursprünglich wurde der Nachweis von GFAP zur Diagnostik von Hirntumoren (ENG u. 
BIGBEE 1978) und der Astrogliose, sowie zur pränatalen Diagnostik nervaler Schäden (ENG 
u. BIGBEE 1978; SCHMIDT et al. 1999b) eingesetzt.  
Aufgrund seines überwiegend gewebsspezifischen Auftretens kann GFAP als Marker zum 
Nachweis von ZNS-Gewebe in Fleisch und Fleischerzeugnissen genutzt werden (SCHMIDT 
et al. 1999b). Da sich die sauren Gliafaserproteine der meisten peripheren Nervenzellen von 
denen des ZNS-Gewebes durch das Fehlen einer antigenen Determinante unterscheiden 
(ALBRECHTSEN et al. 1984), können durch den Einsatz von monoklonalen Antikörpern 
gegen das GFAP des zentralen Nervensystems Kreuzreaktionen weitgehend ausgeschlossen 
werden (JESSEN et al. 1984; JESSEN u. MIRSKY 1985).  
Die Detektionsgrenze von GFAP lag bei der Untersuchung von nativem Rindergewebe (ZNS, 
Cortex, Rückenmark, N. ischiadicus, Zwerchfell, Blutkoagula und Muskeln) bei etwa 1,0 ng 
(SCHMIDT et al. 1999b). 
COORE und Mitarb. (2004b, 2005) verwendeten den GFAP-ELISA zur Detektion von 
versprengtem ZNS-Gewebe in Jugularblutproben. Allerdings zeigten SCHURR und Mitarb. 
(2003), dass mit einem kommerziell verfügbaren GFAP-ELISA (R-Biopharm, Darmstadt) in 
reinem Blut von Rindern vor der Schlachtung erhöhte OD-Werte festgestellt werden konnten, 
die somit zu falsch positiven Ergebnissen führten.  
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2.6.3 Weitere zur ZNS-Detektion verwendete Marker 
Neben NSE und GFAP können noch weitere Marker zur Detektion von ZNS-Gewebe ein-
gesetzt werden. Tabelle 2.6.3-1 gibt einen Überblick über die derzeit eingesetzten Marker, ihr 
physiologisches Vorkommen und markerspezifische Merkmale.  
 
Tabelle 2.6.3-1 Zur ZNS-Detektion eingesetzte Marker, ihr physiologisches 
Vorkommen und markerspezifische Merkmale  
Marker Vorkommen Bemerkungen 
Neurofilamente Intermediärfilament in den 
Axonen 
Die Unterscheidung zwischen ZNS und PNS gelang 
KELLY und Mitarb. (2000) mit Hilfe der Neurofilamente 
(NF) nicht. 
Basisches Myelin-
Protein (myelin basic 
protein = MBP) 
Bestandteil des Myelins Nach AUPERLE und Mitarb. (2002)  nicht rein ZNS-
spezifisch. 
Humanmedizin: zur Diagnose der Multiplen Sklerose ein-
gesetzt. 
Synaptophysin transmembranes Gylcopro-
tein der präsynaptischen 
Vesikel  
Wird u. a. in den Nervenzellkörpern des Gehirns und in 
der grauen Substanz des Rückenmarks gefunden werden, 
jedoch nicht in den peripheren Nerven (KELLY et al. 
2000) 
Syntaxin 1B Membranprotein Reichliches und ausschließliches Vorkommen in 
Nervengewebe. 
Nachweisgrenze: bei 1 bis 2 Nanogramm Syntaxin 1B pro 
Milliliter Vollblut (ANIL et al. 1999) 
Annexin V rinnungshemmendes 
Zytoplasma-Protein 
Dient als allgemeiner Indikator für Zellschädigungen 
(WOOLGAR et al. 1990; KRAILADSIRI et al. 1997; 
ANIL et al. 1999).  
Die Nachweisgrenze liegt bei 0,125 Nanogramm pro 
Milliliter (ANIL et al. 1999) 
S100β Ca-bindendes Protein Reichliches, aber nicht ausschließliches Vorkommen im 
Nervengewebe. (BARGER u. VAN ELDIK 1992) 
Nachweisgrenze bei der immunhistochemischen Unter-
suchung von ZNS- Emboli bei ca. 2-4 µg/ml. Falsch posi-
tive können Ergebnis jedoch nicht ausgeschlossen werden 
(LOVE et al. 2000) 
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3 Material und Methoden 
In diesem Kapitel wird die Vorgehensweise bei der Messung der Aufschlagenergie bzw. des 
Rückstoßes durch die Schuss-Schlagapparate sowie die Zusammensetzung der Versuchsgrup-
pen und der Kontrollgruppe dargestellt. Des Weiteren werden die verwendeten Kriterien bei 
der Beurteilung der Betäubungswirkung und der pathologisch-anatomischen Befunde darge-
stellt. In den letzten beiden Kapiteln wird auf das Vorgehen bei der immunchemischen Unter-
suchung und die verwendeten Test bei der statistischen Auswertung eingegangen.  
 
3.1 Eingesetzte Schuss-Schlagapparate 
Die Betäubung der Versuchsgruppen erfolgte mit einem Schuss-Schlagapparat der Firma 
Schermer (Ettlingen, Typ MKL) bzw.  mit einem Schuss-Schlagapparat der Firma Accles and 
Shelvoke (Birmingham, Typ Magnum Knocker (im Folgenden kurz als Typ Magnum 
bezeichnet)). Die Betäubung der Kontrollgruppe wurde mit einem Bolzenschussapparat der 
Firma Schermer (Ettlingen) durchgeführt. Abbildungen der Geräte finden sich im Anhang I.  
 
3.2 Experimentelle Messung der Aufschlagenergie  
Um zu ermitteln, welche Energie bei der stumpfen Schuss-Schlagbetäubung auf den Rinder-
schädel einwirkt, wurden an der Physikalisch-Technischen Bundesanstalt (PTB) in Braun-
schweig die Schlagkopfgeschwindigkeiten mittels Lichtschranke gemessen. Anschließend 
wurde unter Berücksichtigung der gemessenen Geschwindigkeiten sowie der Masse des Kol-
bens mit Schlagkopf und der Gesamtmasse des Schussapparats die Aufschlagenergie be-
rechnet. 
 
3.2.1 Versuchsaufbau 
Nach der Bestimmung der jeweiligen Schlagkopfmasse und der Gesamtmasse der beiden 
Schussapparate wurde der Abstand zwischen den beiden Messpunkten am Schlagkopf ge-
messen. Um die Geschwindigkeit des Schlagkopfes beim Austritt aus dem Schussapparat zu 
messen, wurde der jeweilige Schussapparat so plaziert, dass das Ende des Führungsrohres 
bündig mit der Lichtschranke abschloss. Die von der Lichtschranke gemessenen Werte wur-
den auf ein Transientenscope (Fa. Gould Nicolet Messtechnik GmbH, Erlensee) übertragen. 
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Da bei der Verwendung des Schuss-Schlagapparats Typ Magnum bei den auf dem Tran-
sientenscope dargestellten Kurven keine eindeutige Identifizierung des vorderen und hinteren 
Messpunktes möglich war, wurde vorne auf dem Schlagkopf eine Schraube befestigt (s. Abb. 
3.2.1-1). Der Scheitel des Schraubenkopfes und der Scheitel des Schlagkopfes stellten bei den 
Messungen den vorderen respektive hinteren Messpunkt dar. Da die Schraube bei einge-
rastetem Bolzen nicht über das Ende des Führungsrohrs hinausragte, konnte auch dieses Gerät 
so plaziert werden, dass das Ende des Führungsrohrs bündig mit der Lichtschranke abschloss. 
Die Messungen wurden bei beiden Geräten mit den schwarzen und roten Kartuschen durch-
geführt.  
 
 
Abbildung 3.2.1-1 Mit einer Schraube versehener Schlagkopf des Schuss-Schlagappa-
rats Typ Magnum  
 
3.2.2 Berechnung der Aufschlagenergie 
Anhand der ermittelten Schlagkopfgeschwindigkeiten sowie der Masse des Kolbens mit 
Schlagkopf und der Gesamtmasse des Schuss-Apparats wurde die Aufschlagenergie mit der 
Formel   
 
J = (m x v2) / 2 
 
J = Energie (in Joule)  
m = Kolbenmasse (in kg) 
v = Geschwindigkeit (in ms-1) 
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berechnet.  
 
Die Berechnung der Geschwindigkeit basiert auf der Formel:  
 
     v = s/t (m/sek) 
 
v = Geschwindigkeit in ms-1  
s = Strecke in Millimeter 
t = Zeit in Millisekunden. 
 
3.3 Experimentelle Messung des Rückstoßes 
Eine tierschutzgerechte Betäubung setzt voraus, dass der Betäubende auch noch beim letzten 
Tier das Betäubungsgerät sicher handhaben kann. Da bei der stumpfen Schuss-Schlagbetäu-
bung keine Energie im Schädel abgegeben wird, sondern der Schlagkopf am Schädel abprallt, 
ist von einem stärkeren Rückstoß auszugehen als bei der Bolzenschussbetäubung. Der bei der 
Schuss-Schlagbetäubung im Vergleich zur Bolzenschussbetäubung stärkere Rückstoß wurde 
auch von dem die Versuchstiere betäubenden Schlachthofmitarbeiter bestätigt. Um die Stärke 
des Rückstoßes zu ermitteln, wurde am Handgelenk eines Mitarbeiters der physikalisch-tech-
nischen Bundesanstalt ein piezoelektrischer Beschleunigungsaufnehmer befestigt (s. Abb. 
3.3-1). Anschließend wurde eine aus einer Sperrholzplatte (10mm) und 3 Styroporplatten 
(jeweils 20mm) bestehende „Platte“ beschossen. Durch den Rückstoß wurde im Beschleu-
nigungsaufnehmer eine Ladung erzeugt, welche durch einen Ladungsverstärker (Fa. Kistler 
Instrumente GmbH, Ostfildern, Typ 5011) in eine Spannung umgewandelt und am Tran-
sientenscope angezeigt wurde. Auch hier wurden die Messungen jeweils mit roten und 
schwarzen Kartuschen beider Geräte durchgeführt, um die erhaltenen Werte der schwarzen 
Kartuschen in Relation zu den roten Kartuschen einschätzen zu können. Die eingestellte 
Empfindlichkeit (mit g = 9,81 m/s2 als Normalbeschleunigung) war bei den roten Kartuschen 
1g/Volt und bei den schwarzen Kartuschen 2g/Volt.  
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Abbildung 3.3-1 Versuchsaufbau für die Messung des Rückstoßes 
 
3.4 Tiergruppen 
Im Rahmen dieser Arbeit wurden eine Kontroll- und zwei Versuchsgruppen gebildet (Ver-
suchsgruppe A und B). Die Kontrollgruppe umfasste 100 Tiere, die beiden Versuchsgruppen 
jeweils 50 Tiere. Sowohl die Tiere der Kontrollgruppe, als auch die Tiere der beiden Ver-
suchsgruppen wurden vor der Betäubung anhand der Tierpässe ausgewählt. Da nur das Ge-
schlecht und das Alter der Tiere als Auswahlkriterien verwendet wurden, ergab sich bezüglich 
der Rassezugehörigkeit und dem Schlachtgewicht eine Verteilung, die nur durch die Reihen-
folge der Anlieferung der Rinder bestimmt wurde. Die Rassezugehörigkeit wurde aufgrund 
der Inhomogenität der zur Schlachtung angelieferten Tiere nicht als Auswahlkriterium ver-
wendet. Die Tiere der Kontrollgruppe wurden mit einem konventionellen Bolzenschussappa-
rat der Firma Schermer (Ettlingen) betäubt. Die Tiere der Versuchsgruppe A wurden mit ei-
nem Schuss-Schlagapparat der Firma Schermer (Ettlingen, Typ MKL), die Tiere der Ver-
suchsgruppe B mit einem Schuss-Schlagapparat der Firma Accles and Shelvoke (Bir-
mingham, Typ Magnum) betäubt.  
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Aufgrund dieser Auswahlkriterien ergaben sich folgende Untergruppen: 
 
Tabelle  3.4-1 Zusammensetzung der mittels Bolzenschuss betäubten Kontroll-
gruppe 
Bolzenschussapparat der  
Fa. Schermer   
Schlachtalter 12 bis 
einschließlich 23 Monate 
Schlachtalter 24 bis  
einschließlich 35 Monate 
männlich 25 Tiere 25 Tiere 
weiblich 25 Tiere 25 Tiere 
Summe 50 Tiere 50 Tiere 
 
Tabelle  3.4-2 Zusammensetzung der Versuchsgruppe A 
Schuss-Schlagapparat der  
Fa. Schermer 
Schlachtalter 12 bis 
einschließlich 23 Monate 
Schlachtalter 24 bis  
einschließlich 35 Monate 
männlich 12 Tiere 13 Tiere 
weiblich 12 Tiere 13 Tiere 
Summe 24 Tiere 26 Tiere 
 
Tabelle  3.4-3 Zusammensetzung der Versuchsgruppe B 
Schuss-Schlagapparat der Fa. 
Accles and Shelvoke 
Schlachtalter 12 bis 
einschließlich 23 Monate 
Schlachtalter 24 bis  
einschließlich 35 Monate 
männlich 12 Tiere 13 Tiere 
weiblich 12 Tiere 13 Tiere 
Summe 24 Tiere 26 Tiere 
 
Sowohl bei den Tieren der Kontrollgruppe als auch bei den Tieren der Versuchsgruppen 
wurde die schwarze Kartusche als Treibladung verwendet. Vor der Betäubung wurden die 
Ohrmarke, das Schlachtalter und das Geschlecht erfasst. Das Schlachtgewicht der einzelnen 
Tiere wurde im Anschluss an die Schlachtung anhand der Klassifizierungsliste ermittelt. 
 
3.5 Betäubung 
Da die Betäubung von Rindern mit den Schuss-Schlagapparaten nach nationalem Recht nicht 
zulässig ist, wurde bei dem zuständigen Regierungspräsidium Karlsruhe (Az. 35-9185.81/G-
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42/02, 27.05.2002) eine Ausnahmegenehmigung gemäß §14 Abs. 2 Nr. 1 Tierschutz-
Schlachtverordnung beantragt. Die Genehmigung wurde für die beantragte Tierzahl und die 
Dauer der Versuche erteilt.  
Die Betäubung der Tiere der Versuchsgruppen und der Kontrollgruppe erfolgte im Rahmen 
der normalen Schlachtung am Schlachthof Karlsruhe, der eine durchschnittliche Schlachtlei-
stung von 15 Rindern pro Stunde hat. Pro Schlachttag wurden zwischen fünf und acht Tiere 
durch den für die Betäubung zuständigen Schlachthofmitarbeiter mittels Schuss-Schlagappa-
rat betäubt und durch Blutentzug getötet. Um einen sicheren und genauen Ansatz des Betäu-
bungsgeräts zu gewährleisten, wurde bei allen Tieren (Versuchsgruppen und Kontrollgruppe) 
der Kopf vor der Betäubung mittels Strick fixiert. Die Ansatzstelle für den Bolzenschuss-
apparat war der Kreuzungspunkt der Diagonalen zwischen der Mitte der Orbita und dem kon-
tralateralen Hornansatz (siehe Abb. 2.3.2-1). Die Schuss-Schlagapparate wurden einen Zenti-
meter über diesem Kreuzungspunkt angesetzt. Zur Beurteilung der Betäubungswirkung wur-
den die in Tabelle 3.5-1 aufgelisteten Kriterien herangezogen. Die Betäubung wurde als er-
folgreich betrachtet, wenn die Tiere sämtliche in der Tabelle 3.5-1 aufgelisteten Kriterien und 
Forderungen erfüllten. Waren die Tiere der Versuchsgruppen nicht mit dem ersten Schuss 
betäubt, wurde die Zeitspanne zwischen der Betäubung und der Nachbetäubung genutzt, um 
das Os frontale der Tiere auf Frakturen zu palpieren. 
 
Tabelle 3.5-1  Zur Beurteilung der Betäubungswirkung herangezogene Kriterien  
Merkmal Forderung 
Zusammenbruch der Tiere  unmittelbar nach dem Schuss 
Sistieren der Atmung  Sistieren der Atmung sofort nach dem Schuss  
Dauer der Apneu Die Atmung darf bis zum Tod durch Entbluten nicht wiederkehren. 
Ausfall der Reflexe (Corneal- und Lid-
schlussreflex)  
sofort nach dem Schuss, die Reflexe dürfen bis zum Tod durch 
Entbluten nicht wiederkehren 
 
Die Zeitspanne zwischen der Schuss-Schlag- bzw. Bolzenschussbetäubung und dem 
Entblutestich betrug im Mittel 40 Sekunden. Das Sistieren der Atmung wurde über den Zeit-
raum vom Zusammenbruch des Tiers bis zwei Minuten nach dem Entbluteschnitt adspekto-
risch beurteilt und überwacht. Der Corneal- und Lidschlussreflex wurden durch Berühren der 
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Cornea bzw. des Augenlides überprüft. Dies erfolgte unmittelbar nach dem Auswurf der Tiere 
aus der Betäubefalle, nach dem Anschlingen und nach dem Setzen des Entbluteschnittes.  
Zusätzlich wurde nach dem Auswurf aus der Betäubefalle bei allen 200 Tieren die Herz-
tätigkeit auskultatorisch überprüft und das Ergebnis im Protokoll vermerkt.   
 
3.6 Reflektorische Nervenentladungen 
Über den Zeitraum vom Einhängen der Anschlingkette auf der Rohrbahn bis zum Tod der 
Tiere wurde sowohl bei den Tieren der Versuchsgruppen als auch bei den Tieren der Kon-
trollgruppe auf das Auftreten von reflektorischen Nervenentladungen geachtet. Dabei wurde 
erfasst, ob die Tiere eine Reaktion auf den Entbluteschnitt zeigten, bzw. ob sie während des 
Entblutens ruhig hingen oder sich seitlich aufbäumten.  
 
3.7 Pathologisch-anatomische Untersuchungen 
Da bei mit penetrierenden Bolzenschussapparaten betäubten Tieren immer eine Beschädigung 
des Gehirns vorliegt, wurden nur die Schädel der schuss-schlagbetäubten Tiere auf patho-
logisch-anatomischen Veränderungen untersucht und beurteilt. Vor der Spaltung der Schädel 
wurden die äußerlich erfassbaren Veränderungen der Lamina externa des Os frontale adspek-
torisch und palpatorisch erfasst und beurteilt.  
Im Anschluss an die äußere Untersuchung wurde mittels Bandsäge ein Schnitt in der 
Medianen des Kopfes angelegt und die Veränderungen der Laminae externa und interna des 
Os frontale, der Dura mater und des Gehirns adspektorisch beurteilt. Die Einteilung der 
Befunde an der Dura mater erfolgte nach den Kriterien intakt oder nicht intakt. Dabei ergaben 
sich die in Tabelle 3.7-1 aufgeführten Kategorien. 
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Tabelle 3.7-1 Einteilung der Befunde am Os frontale und der Dura mater nach der 
Spaltung des Schädels in der Medianen 
Merkmal Schädigungsstufe 
Lamina externa, Lamina interna und Dura mater intakt 1 
Lamina externa Impressionsfraktur ohne Dislokation, Lamina interna und Dura 
mater intakt 2 
Lamina externa Lochbruch, Lamina interna und Dura mater intakt 3 
Lamina externa frakturiert, Lamina interna und Dura mater intakt 4 
Lamina externa Trümmerbruch, Lamina interna und Dura mater intakt 5 
Lamina externa und Lamina interna Lochbruch, Dura mater defekt 6 
Lamina externa und Lamina interna Impressionsfraktur ohne Dislokation, Dura 
mater intakt 7 
Lamina externa und Lamina interna Impressionsfraktur ohne Dislokation, Dura 
mater defekt 8 
Lamina externa Lochbruch, Lamina interna frakturiert, Dura mater defekt 9 
Lamina externa und Lamina interna frakturiert, Dura mater intakt 10 
Lamina externa und Lamina interna frakturiert, Dura mater defekt 11 
Lamina externa Trümmerbruch, Lamina interna frakturiert, Dura mater intakt 12 
Lamina externa Trümmerbruch, Lamina interna frakturiert, Dura mater defekt 13 
Lamina externa und Lamina interna Trümmerbruch, Dura mater intakt 14 
Lamina externa und Lamina interna Trümmerbruch, Dura mater defekt 15 
Lamina externa und Lamina interna Lochbruch, Dura mater intakt 16 
Lamina externa Lochbruch, Lamina interna frakturiert, Dura mater intakt 17 
 
Das Gehirn wurde auf Hämatome, Verformungen (Quetschungen, Abdrücke von Kno-
chenfragmenten) und Zusammenhangstrennungen untersucht. Am Cerebrum wurden Häma-
tome an der Ventralseite des Gehirns (Lobus olfactorius et limbicus), unter dem Schussbe-
reich (Lobus parietalis) und im Bereich des Hirnstamms erfasst. Als „Hämatome im Bereich 
des Hirnstamms“ wurden Hämatome gewertet, die dorsal oder ventral des Mesencephalons 
(Mittelhirn), ventral der Pons (Brücke) bzw. dorsal oder ventral der Medulla oblongata lagen. 
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3.8 Immunchemie 
Um zu überprüfen, ob durch die Betäubung eine Embolisierung von zentral nervösem Gewe-
be erfolgt ist, wurden die emboli-ähnlichen Partikel aus dem Herzlumen und den Lungenge-
fäßen sowie Herzspitzengewebe als Probe erhoben. Diese Proben wurden mittels SDS-Poly-
acrylamidgelelektrophorese (SDS-PAGE) und Westernblot auf NSE (als Indikator für die An-
wesenheit von ZNS) untersucht.  
Die immunchemische Untersuchung der o.g. Proben wurde bei allen Tieren (n=200) 
durchgeführt.  
 
3.8.1 Probennahme 
Im Rahmen der Fleischuntersuchung wurde beim Eröffnen der Herzen auf das Vorkommen 
von verdächtigen Partikeln, die selbst aus ZNS-Gewebe bestehen, bzw. Material wie Koagula, 
die ZNS-Partikel enthalten könnten, geachtet. Im folgenden wird dieses Material abkürzend 
als „Koagula“ bezeichnet (LÜCKER et al. 2002c). Wurden nach dem Eröffnen der Herzen 
„Koagula“ gefunden, wurden diese entnommen und in mit der Ohrmarkennummer sowie dem 
Fundort beschriftete Behältnisse verbracht. Die Entnahme vorhandener „Koagula“ erfolgte ca. 
20 Minuten nach der Betäubung. Des Weiteren wurde ca. 100 g Herzspitzengewebe für die 
Untersuchung auf embolisiertes Nervengewebe als Probe erhoben. Im Anschluss an die 
Fleischuntersuchung wurden die Aa. pulmonales aller Lungensegmente vom Herz bis in die 
Lungenspitzen mit Hilfe eines Skalpells eröffnet. Der dabei erreichte minimale Arteriendurch-
messer lag bei etwa 1mm. Hierbei wurde ebenfalls auf das Vorkommen von „Koagula“ ge-
achtet. Sofern Koagula oder Emboli gefunden wurden, wurden diese entnommen und in Be-
hältnisse verbracht, auf denen die Ohrmarkennummer und der Fundort vermerkt waren.  
Bis zur immunchemischen Untersuchung wurden die Proben bei -20°C tiefgefroren gelagert.  
 
3.8.2 Probenvorbereitung  
 
Probenvorbereitung 
Die Herzspitzen wurden mit einer Moulinette (Fa. Moulinex, Köln) zu einer homogenen Mas-
se zerkleinert. Anschließend wurde 1 g der jeweiligen Probe in ein Potterglas eingewogen, 
mit 9 ml Tris-Harnstoff versetzt und unter Eiskühlung gepottert (Fa. Novodirect, Kehl). So-
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bald die Lösung homogen war, wurde das Potterglas noch 10-mal auf und ab geführt, um eine 
gleichmäßige Homogenisierung zu gewährleisten. Die Lösung wurde auf 4 Eppendorfgefäße 
aufgeteilt und für 10 Minuten bei 14.000 Upm zentrifugiert (Fa. Eppendorf, Hamburg). Im 
Anschluss wurden die 4 Aliquote jeder Probe wieder zusammengeführt und filtriert. Das so 
gewonnene Filtrat wurde in ein Eppendorfgefäß verbracht.  
Von den Koagula aus den Lungengefäßen und dem Herzlumen wurden je 0,1 g in ein Fast-
prep-Röhrchen eingewogen, mit 900 µl Tris-Harnstoff-Puffer versetzt und für 45 Sekunden 
bei 5,5 m/sek im Ribolyser zerkleinert. Der Überstand wurde entfernt und von dem Rest wur-
den 500 µl als Probenextrakt in ein Eppendorfgefäß überführt.  
 
Herstellung der Probenlösung 
Von jeder Probe wurden 15 µl des Probenextraktes nach kurzem Resuspensieren auf dem 
Vortexer (Fa. Heidolph, Schwabach) zusammen mit 135 µl Tris-Harnstoffpuffer sowie 50 µl 
Probenpuffer in ein Eppendorfgefäß pipettiert. Die Mischung wurde für 3 Minuten bei 99° C 
im Thermomixer (Fa. Eppendorf, Hamburg) gekocht und anschließend zum Abkühlen in den 
Kühlschrank (4°C) gestellt. 
 
3.8.3 SDS-Polyacrylamidgelelektrophorese (SDS-PAGE) 
Die Auftrennung der Proteine entsprechend ihrem Molekulargewicht erfolgte in einer verti-
kalen Elektrophoresekammer (Fa. BioRad, München) unter Verwendung eines SDS-Poly-
arcylamidgels (sodium dodecyl sulfate-Polyacrylamidgel) (LAEMMLI 1970).  
Die Probenansätze wurden vor dem Einfüllen resuspendiert und jeweils 100 µl wurden in die 
Geltaschen eingefüllt. Um bei der Auswertung die relevanten Banden identifizieren und hin-
sichtlich ihrer NSE-Reaktivität beurteilen zu können, wurden bei jedem Gel drei im Labor 
vorhandene Standards mit definiertem ZNS-Gewebeanteil (0%, 0,5% und 2%) mitgeführt, die 
gleichzeitig als Positivkontrollen für den Immunoblot dienten. Die elektrophoretische Auf-
trennung erfolgte während ca. 16 Stunden bei einer Stromstärke von 9mA pro Gelkammer.   
 
3.8.4 Westernblot 
Die elektrophoretisch getrennten Proteine wurden mittels Westernblot auf eine Polyvinyliden-
Membran (PVDF-Membran, Fa. Roth, Karlsruhe) transferiert und dadurch immobilisiert 
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(TOWBIN et al., 1979). Bei dem verwendeten semi-dry Blot (Fa. BioRad, München) werden 
Gel und Membran, sandwichartig von als Ionen-Reservoir dienendem Filterpapier einge-
rahmt, zwischen die Elektroden gelegt (WESTERMEIER et al., 1990). Für den Transfer 
wurde für eine Stunde bei 1,25 mA/ cm2 geblottet. 
 
3.8.5 Immunreaktion 
Nach dem Proteintransfer wurden die nicht durch Proteine aus dem Gel besetzten Bindungs-
stellen auf der PVDF-Membran mit Rinderserumalbumin-Puffer (PBS++) blockiert. An-
schließend wurden den 20ml Puffer 10 µl anti-NSE (monoklonaler Antikörper) zugesetzt. Die 
Inkubation erfolgte über Nacht. Nach mehreren Spülschritten wurde für den Nachweis der aus 
Protein und Antikörper bestehenden Komplexe 10 µl biotinyliertes polyvalentes Biotin-Goat 
Anti-Mouse IgG in 20ml PBS++ zugegeben. Die nach erneutem Spülen zu 20 ml PBS++ ge-
gebene Streptavidin-Peroxidase (10µl) kann mit jeder ihrer Untereinheiten nicht-kovalent an 
Biotin binden. Nach Entfernen dieses Gemisches wurde mittels frisch hergestellter DAB-Lö-
sung (3,3-Diaminbenzidin-tetrahydrochlorid-dihydrat, 3 mg in 10 ml PBS) und 3µl Wasser-
stoffperoxid in einer Peroxidase-Lichtreaktion der zugesetzte Farbstoff reduziert. Somit wur-
de das gegebenenfalls vorhandene, antikörpermarkierte NSE sichtbar gemacht. Die Reaktion 
wurde durch sechsmaliges Spülen mit Aqua dest. gestoppt. Das der Antigen-Antikörper-
Reaktion zugrundeliegende Prinzip ist in Abbildung 3.8.5-1 dargestellt.  
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3.9 Statistische Auswertung der Ergebnisse 
Die statistische Auswertung der Ergebnisse erfolgte mit Unterstützung von Herrn Bernhard 
Klar, Institut für Mathematische Stochastik, Universität Karlsruhe. Als Basis für die Aus-
wertung mit dem Statistikprogramm R (R Development Core Team, Wien 2004) diente eine 
Excel-Tabelle. Die Berechnung der Konfidenzintervalle für die Wahrscheinlichkeit (p) einer 
erfolgreichen ersten Betäubung erfolgte mit der Methode von Clopper und Pearson 
(BERNHARD KLAR, Karlsruhe 2004). Für die statistische Prüfung eines Zusammenhangs 
zwischen dem verwendeten Schuss-Schlagapparat und den Befunden am Os frontale sowie 
der Lokalisation der Hämatome und dem NSE-Gehalt in der untersuchten Probe, in 
Abhängigkeit vom Alter, Geschlecht und Gewicht der Tiere, wurde der Test auf Gleichheit 
von Anteilen mit Stetigkeitskorrektur angewandt. Bei diesem Test wird erst die 
Nullhypothese (H0) aufgestellt, die besagt, dass die beobachteten Ergebnisse ein Produkt des 
Zufalls sind. Anschließend wird berechnet, mit welcher Wahrscheinlichkeit sich die 
vorliegenden Ergebnisse ergeben würden, wenn H0 tatsächlich zutreffen würde. Ist diese 
Wahrscheinlichkeit (p) kleiner als 0,05, wird H0 verworfen und das Ergebnis als statistisch 
signifikant betrachtet. Ebenfalls mit dem Test auf Gleichheit von Anteilen wurde die 
statistische Prüfung eines Zusammenhangs zwischen der verwendeten Betäubungsmethode 
(Bolzenschuss- bzw. Schuss-Schlagbetäubung) und dem NSE-Gehalt der untersuchten Probe 
und die Prüfung auf einen statistischen Zusammenhang zwischen dem Geschlecht der Tiere 
nd einer erforderlichen Nachbetäubung durchgeführt. Für die Berechnungen wurden die 
, Ge cht, Alter und 
m  erga en sic die Gruppe der 
chuss-schlagbetäubten Tiere, der weiblichen bzw. männlichen Tiere, der jüngeren bzw. 
menhang (signifikant)   s. 
atome, in Abhängigkeit von Alter, Ge-
schlecht und Gewicht der Tiere, wurde der Pearson Chi-Quadrat-Test verwendet. Bei den 
u
Tiere auf der Basis verschiedener Merkmale (Betäubungsmethode schle
Gewicht) zu Grundgesamtheiten zusammengefasst. Da it b h 
s
älteren Tiere und die der leichtern bzw. schwereren Tiere. Bei den Befunden am Os frontale 
wurde dazu nur zwischen „intakt“ und „beschädigt“ differenziert. Für die Interpretation der 
Ergebnisse wurden folgende Signifikanzniveaus zugrunde gelegt:  
 
p > 0,05 kein signifikanter Zusammenhang (nicht signifikant)  n.s. 
p < 0,05 signifikanter Zusam
 
Für die statistische Prüfung des Zusammenhangs zwischen dem verwendeten Schuss-
Schlagapparat und der Zahl der vorgefundenen Häm
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Hämatomen wurde zwischen den Merkmalen „vorhanden“ und „nicht vorhanden“ unter-
bei um gering-, mittel- oder hochgradig ausgeprägte Hämatome han-
nden.  
schieden, ob es sich da
delte, wurde nicht berücksichtigt. 
Sowohl für den Test auf Gleichheit von Anteilen als auch für den Chi-Quadrat-Test wurden 
die Tiere aufgrund der Inhomogenität der Schlachtgewichte so aufgeteilt, dass sich auf beiden 
Seiten des Medians gleich große Gruppen befi
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4 Ergebnisse
In diesem Kapitel werden die Untersuchungsergebnisse der Geräteparameter der beiden ver-
wendeten Schuss-Schlagapparate sowie die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Erhe-
bungen an den geschlachteten Tieren und die imm mischen Befunde zur ZNS-Emboli-
sierung der entnommenen Proben dargestellt. 
  
4.1 Betäubung 
4.1.1 Physikalisch-technische Befunde 
4.1 reffenergie
ie Gesamtmasse des Schuss-Schlagapparats Typ MKL betrug 2620 g, die Masse des Kol-
abelle 4.1.1.1-1 Auftreffenergie des Schlagkopfes des Schuss-Schlagapparats Typ 
) 
Messung 
 
unche
.1.1 Auft  
D
bens mit Schlagkopf 373 g. Der Abstand zwischen dem ersten und dem zweiten Messpunkt 
am Kolben betrug 17 mm. Die bei den fünf Messungen erhobenen Werte der Auftreffenergie 
sind für die Ladung des Schuss-Schlagapparats mit den roten Kartuschen in Tabelle 4.1.1-1 
und die Ladung des Schuss-Schlagapparats mit den schwarzen Kartuschen in Tabelle 4.1.1-2 
dargestellt. Die Standardabweichung betrug bei den Messungen mit den roten Kartuschen 
13,24 und bei den Messungen mit den schwarzen Kartuschen 13,45.  
 
T
MKL unter Verwendung der roten Kartusche (für Einzelmessungen
Zeit Geschwindigkeit Energie 
[µs] [ms-1] [ J] 
1 540 184,84 31,48 
2 548 31,02 179,48 
3 504 33,73 212,19 
4 516 32,95 202,43 
5 530 32,08 191,88 
Mit ert  telw 523,00 32,25 194,16 
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Tabelle 4.1.1.1-2 Auftreffenergie des Schlagkopfes des Schuss-Schlagapparats Typ 
MKL unter Verwendung der schwarzen Kartusche (für Einzel-
messungen) 
Messung Zeit [µs] 
Geschwindigkeit 
[ms-1] 
Energie 
[ J] 
1 500 34,00 215,59 
2 524 32,44 196,30 
3 498 34,14 217,33 
4 538 31,60 186,21 
5 506 33,60 210,51 
Mittelwert 511,67 33,15 205,19 
 
Die Gesamtmasse des Schuss-Schlagapparats Typ Magnum betrug 2900 g, die Masse des 
. Der Abstand zwischen dem Scheitel der Schraube und der 
Tabelle 4.1.1.1-3 Auftreffenergie des Schlagkopfes  Schuss-Schlagapparats Typ Mag-
 unter Verwendung der roten Kartusche (für Einzelmessungen) 
Kolbens mit Schlagkopf 322 g
Vorderfläche des Schlagkopfes betrug 14,4 mm. Die auf dieser Basis berechneten Werte der 
Auftreffenergie sind für die Ladung des Schuss-Schlagapparats mit den roten Kartuschen in 
Tabelle 4.1.1-3, für die Ladung des Schuss-Schlagapparats mit den schwarzen Kartuschen in 
Tabelle 4.1.1-4 dargestellt. Bei diesem Schuss-Schlagapparat lagen die Standardabweichung-
en bei 20,73 (rote Kartuschen) bzw. 36,6 (schwarze Kartuschen).  
 
num
Messung Zeit [µs] 
Geschwindigkeit 
[ms-1] 
Energie 
[ J] 
1 362 39,23 247,73 
2 352 40,34 262,01 
3 360 39,44 250,49 
4 338 42,01 284,16 
5 332 42,77 294,53 
Mittelwert  348,80 40,76 267,79 
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Tabelle 4.1.1.1-4 Auftreffenergie des Schlagkopfes des Schuss-Schlagapparats Typ 
Magnum unter Verwendung der sc
 
hwarzen Kartusche (für Einzel-
messungen) 
essun Zeit [µs] 
Geschwindigkeit 
[m ] 
Energie 
[ J] M g s-1
1 268 52,99 51,994  
2 244 58,20 45,285  
3 252 56,35 11,215  
4 246 57,72 536,45 
5 250 56,80 519,42 
Mittelwert  252,00 56,41 512,87 
 
4.1.1.2 Rückstoßmessung 
Bei der Verwendung des Schuss-Schlagapparats Typ MKL und der roten Kartusche wurde ein 
Rückstoß von 0,334 g (g =Erdbeschleunigung) gemessen (siehe Anhang III). Im Unterschied 
dazu betrug der Rückstoß bei der schwarzen Kartusche 0,450 g. Die Beschleunigungskurve 
des Schuss-Schlagapparats Typ Magnum wurde von Schwingung überlagert und konnte trotz 
mehrfacher Wiederholungen nicht auswertbar dargestellt werden (siehe Anhang III). 
 
4.1.2 Tiergruppen 
Durch die nur durch das Alter und das Geschlecht der Tiere bedingte Auswahl ergab sich die 
in Tabelle 4.1.2-1 dargestellte Rasseverteilung innerhalb der Kontrollgruppe und den Ver-
suchsgruppen. Das durchschnittliche Schlachtgewicht der Tiere lag in der Versuchsgruppe A 
bei 275,14 kg (153 kg - 438 kg, Standardabweichung 70,31), in der Versuchsgruppe B bei 
290,1 kg (146 kg - 431 kg, Standardabweichung 61,14) und in der Kontrollgruppe bei 300 kg 
(145 kg - 453 kg, Standardabweichung 70,57). Die tierspezifischen Daten jeden Rindes sind 
 
in Anhang III aufgeführt.   
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Tabelle 4.1.2-1 Zusammensetzung der Versuchsgruppen und der Kontrollgruppe 
unter Berücksichtigung der Rasse 
  BV CHA DA FL SBT RBT VW XFF XFM HIN LIM SON 
VG A 1 3 2 21 3 1 6 9 4 0 0 0 
VG B 0 3 6 19 3 2 6 6 5 0 0 0 
KG 0 2 10 43 12 5 4 11 7 2 2 2 
Σ 1 8 18 83 18 8 16 26 16 2 2 2 
VG A: Versuchsgruppe A  
G B: Versuchsgruppe B 
KG: Kontrollgruppe 
V
 
4.1.3 Beurteilung der Betäubungswirkung bei den Versuchsgruppen 
it dem Bolzenschussapparat betäubten Tieren wurde in allen Fällen mit dem er-
t. Im Gegensatz dazu musste bei drei der 
er Verwendung des Schuss-Schlagapparats Typ MKL 
zw. Magnum lag der Betäubungserfolg bei 94% [95%-Konfidenzintervall: 83,5% bis 98,7%] 
bzw. 96% [95%-Konfidenzintervall: 86,3% bis 99,5%]. Der Betäubungserfolg in Abhängig-
keit vom verwendeten Schussapparat ist in Abbildung 4.1.3-1 dargestellt. Bei allen fünf 
nachzubetäubenden Tieren handelte es sich um männliche Tiere. Eine Beschädigung des Os 
frontale konnte bei der zwischen Betäubung und Nachbetäubung durchgeführten Palpation 
bei keinem Tier festgestellt werden. Ein statistischer Zusammenhang zwischen der Betäu-
bungsart (Bolzenschuss- bzw. Schuss-Schlagbetäubung) und der erforderlichen Nachbetäu-
bung konnte nicht belegt werden (p ≥ 0,07). Ebenso konnte kein statistischer Zusammenhang 
zwischen der Schuss-Schlagbetäubung und dem Geschlecht der Tiere nachgewiesen werden 
(p ≥ 0,07).  
Bei den 100 m
sten Schuss eine erfolgreiche Betäubung erreich
Tiere der Versuchsgruppe A (6%) und bei zwei der Tiere der Versuchsgruppe B (4%) eine 
Nachbetäubung durchgeführt werden. Somit ergab sich auf der Basis der eigenen Unter-
suchungen bei der Bolzenschussbetäubung ein Betäubungserfolg von 100% [95%-Konfi-
denzintervall: 96,4% bis 100%]. Bei d
b
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Alle (100/100) schuss-schlagbetäubten Tieren zeigten nach dem Auswurf aus der Betäube-
falle auskultatorisch eine reguläre Herztätigkeit. 
 
4.1.4 Reflektorische Nervenentladungen 
Reflektorische Nervenentladungen nach dem Aufziehen wurden bei 32% der Tiere (VG A) 
und bei 28% der Tiere (VG B) beobachtet. Diese äußerten sich in Reaktionen auf den Ent-
bluteschnitt (Bewegungen der Vordergliedmaßen) und/oder seitlichem Aufbäumen während 
des Entblutens (s. Abbildung 4.1.4-1). 
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4.2 Postmortem Befunde 
 ungespaltenen Schädel 4.2.1 Befunde am
Bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung der ungespaltenen Schädel zeigte sich, dass 
bei beiden Schuss-Schlagapparaten (Schuss-Schlagapparat Typ Magnum, Schuss-Schlagappa-
rat Typ MKL) die Zahl der Tiere mit beschädigter Lamina externa überwog. Die Prüfung der 
Merkmale „Befund an der Lamina externa  frontal  „verwe  Schuss g-
apparat“ ergab in der Gruppe der schuss-schlagbetäubten Tiere keinen statistisch signifikanten 
Zusammenha  0,165; s. Tab. 3-8 im Anhang III).  
Die Verteilung der Ergebnisse sind in Tabelle 4.2.1-1 und 4.2.1-2 dargestellt, die grafische 
Darstellung erfolgt in den Abbildungen 4.2.1- akroskopischen 
Befunde fin  den Ab gen 4.2 nd 4.2.1
Bei keinem der weiblichen Tier der Versuchsgruppe B konnte eine intakte Lamina externa 
des Os fronta nden werd ährend  Grupp lteren w hen Tie n 
en Loch- u merbrüche in Tier ei pressionsfraktur ohne Dislokation aufwies, 
ruppe er jü hen Tiere alle Tiere Loch- oder Trümmerbrüche 
uf. In der Gruppe der männlichen Tiere wiesen vor allem ältere männliche Tiere eine intakte 
Befund des Trümm er Gruppe der 
jüngeren Tiere beobachtet. Wä ls Schu p MKL b ub-
ten m n zwischen 2 und 23 M pressionsfrakturen ohne 
Dislokation und Trümmerbrüche festzustellen waren, gab es in der Gruppe der älteren Tiere 
keine dominante Ausprägung der Beschädigung. Bei den jüngeren weiblichen Tieren wiesen 
drei Tiere einen Lochbruch und neun Tiere eine Trümmerbruch auf. Bei den älteren weib-
lichen Tieren ogen die de inta mina e  und Im onsfrak ne 
Dislokation.  
 
des Os e“ und ndeter -Schla
ng (p ≥
1 und 4.2.1-2. Beispiele der m
den sich in bildun .1-3 u -4. 
le gefu en. W  in der e der ä eiblic re nebe
d nd Trüm n e ne Im
wiesen in der G  d ngeren weiblic
a
Lamina externa auf. Der bei den weiblichen Tieren in beiden Altersgruppen überwiegende 
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hrend bei den mitte ss-Schlagapparat Ty etä
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Tabelle 4.2.1-1 Verteilung der Schädelbefunde an der Lamina externa bei mittels 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL betäubten Rindern unter Berück-
sichtigung der Altersgruppe und des Geschlechts 
Alter: 12-23 Monate Alter: 24-35 Monate Σ Grad der Schädigung der 
Lamina externa 
m w m w  
in
ta
kt
 
Intakt 2 (4%) 
5 
(10%) 
4 
(8%) 
5 
(10%) 
16 
(32%) 
Fraktur 0 (0%) 
1 
(2%) 
3 
(%) 
2 
(4%) 
6 
(12%) 
Impressionsfr
ohne Dislokat
13 
(26%) 
aktur 
ion 
5 
(10%) 
1 
(2%) 
3 
(6%) 
4 
(8%) 
Lochbruch 0 (0%) 
0 
(0%) 
2 
(4%) 
0 
(0%) 
2 
(4%) 
de
fe
kt
 
Trümmer- 
bruch 
5 
(10%) 
5 
(10%) 
1 
(2%) 
2 
(4%) 
13 
(26%) 
 Summe 12 12 13 13 50 
m = männlich    w = weiblich 
 
Tabelle 4.2.1-2 Verteilung der Schädelbefunde an der Lamina externa bei mittels 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum betäubten Rindern unter Be-
rücksichtigung der Altersgruppe und des Geschlechts 
Alter: 12-23 Monate Alter: 24-35 Monate Σ Grad der Schädigung der 
Lamina externa 
m w m w  
in
ta
k
Intakt (8%) (0%) (28%) (0%) (18%) 
t 2 0 7 0 9 
Fraktur 1 (10%) 
0 
(0%) 
3 
(30%) 
0 
(0%) 
4 
(8%) 
Impressionsfraktur 
ohne Dislokation 
2 
(11,1%) 
0 
(0%) 
2 
(11,1%) 
1 
(5,5%) 
5 
(10%) 
Lochbruch 1 (12,5%) 
3 
(37,5%) 
0 
(0%) 
2 
(25%) 
6 
(12%) 
de
fe
kt
 
Trümmer- 
bruch 
6 
(15,4%) 
9 
(23,1%) 
1 
(2,6%) 
10 
(25,6%) 
26 
(52%) 
 Summe 12 12 13 13 50 (100%) 
m = männlich    w = weiblich 
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Abbildung 4.2.1-1 Verteilung der Befunde
Schädel bei den Tieren 
 an
der Versuchsgruppe A 
 
 
 der Lamina externa am ungespaltenen 
(n=50) 
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Abbildung 4.2.1-2 Verteilung der Befunde an der Lamina externa am ungespaltenen 
Schädel bei den Tieren der Versuchsgruppe B (n=50) 
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Abbildung 4.2.1-3   Mittels Schuss-Schlag-
apparat Typ Magnum 
betäubtes Rind mit 
Trümmerbruch des  
Os frontale 
Abbildung 4.2.1-4   Mittels Schuss-Schlag-
apparat Typ MKL be-
täubtes Rind mit Im-
pressionsfraktur der 
Lamina externa ohne 
Dislokation der Knochen 
Bei der gruppendifferenzierten Betrachtung der Befunde an der Lamina externa des Os 
frontale in Abhängigkeit vom verwendeten Schuss-Schlagapparat ergab sich nur in der Grup-
pe der weiblichen (p ≤ 0,001) und der Gruppe der leichteren Tiere (p ≤ 0,05) ein statistischer 
Zusammenhang zwischen den Merkmalen „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund 
an der Lamina externa“. Dabei zeigte sich für die relativen Häufigkeiten für eine intakte 
Lamina externa, dass diese jeweils bei den Tieren der Versuchsgruppe A (weibliche Tiere: 
40%, leichtere Tiere: 32%) größer waren, als bei den Tieren der Versuchsgruppe B (weibliche 
Tiere 0%, leichtere Tiere 7%; vgl. Tab. 3-10 und 3.13 im Anhang III). Bei den Tieren der 
übrigen Gruppen innerhalb der Versuchsgruppe A bzw. B wiesen die Zahlen zwar teilweise in 
die gleiche Richtung, ein statistischer Zusammenhang konnte jedoch nicht belegt werden (vgl. 
Tabellen 3-9, -11, -12, -14, -15 im Anhang III). 
 
4.2.2 Befunde am 
am Os frontale 
t) sowie der Stufe 15 (Lamina externa 
und Lamina interna Trümmerbruch, Dura mater defekt) auf. Die Schädigungsstufe 1 stellt 
 
gespaltenen Schädel 
4.2.2.1 Befunde 
In der Gesamtbetrachtung der Befunde am gespaltenen Schädel (vgl. Tab. 3-16 im Anhang 
III) fallen hinsichtlich der Zahl betroffener Tiere vor allem die Schädigungen der Stufe 1 (La-
mina externa, Lamina interna und Dura mater intak
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mit 25 Tieren die größte Gruppe dar, wobei keines der weiblichen Tiere der Versuchsgruppe 
B ein intaktes Os frontale aufweist. Hingegen überwogen beim gleichen Schuss-Schlagappa-
rat in der Schädigungsstufe 15 die weiblichen Tiere. Der Befund bei einem Tier mit intaktem 
Os frontale findet sich in Abbildung 4.6.2.1-1. 
Bei den Tieren der Versuchsgruppe A finden sich in der Schädigungsstufe 1 überwiegend 
weibliche Tiere, wo hingegen sich in der Schädigungsstufe 15 männliche und weibliche Tiere 
fast die Waage halten.  
Die Befunde Lamina externa und Lamina interna Lochbruch, Dura mater intakt (Schädi-
gungsstufe 14), Lamina externa Lochbruch, Lamina interna frakturiert, Dura mater intakt 
(Schädigungsstufe 16) und Lamina externa und Lamina interna Trümmerbruch, Dura mater 
takt (Schädigungsstufe 17) wurde nicht beobachtet. in
 
 
 
Abbildung 4.2.2.1-1 Sagittalschnitt durch den Schädel eines mittels Schuss-Schlag-
apparat Typ MKL betäubten Rindes (weiblich, 29 Monate) mit 
intaktem Os frontale 
 
Analog zu den Befunden an der Lamina externa wurden die Befunde an der Lamina interna 
in Abhängigkeit vom verwendeten Schuss-Schlagapparat innerhalb der nach Geschlecht, Al-
ter und Gewicht differenzierten Gruppen betrachtet.  
64 Ergebnisse 
 
In der Gruppe sämtlicher schuss-schlagbetäubter Tiere (n=100) ergab sich ein signifikanter 
Zusammenhang (p ≤ 0,001). So ist die relative Häufigkeit für eine intakte Lamina interna bei 
den Tieren der Versuchsgruppe A (72%) deutlich höher als bei denen der Versuchgruppe B 
(38%). Bei der differenzierten Betrachtung konnte in den Gruppen der weiblichen (p ≤ 1,2 x 
10-6), der jüngeren (p ≤ 0,001) und der leichteren Tiere (p ≤ 0,0001) die Hypothese der Unab-
hängigkeit der Merkmale belegt werden. Auch in diesen Gruppen waren die relativen Häufig-
keiten für eine intakte Lamina interna bei den Tieren der Versuchsgruppe A höher (80%, 75% 
bzw. 64%) als bei den Tieren der Versuchsgruppe B (8%, 25% bzw. 10,7%). Die Verteilung 
der Tiere, unabhängig von der Belegbarkeit des statistischen Zusammenhangs, sind im An-
hang aufgeführt (vgl. Tab. 3-17 bis 3-23 im Anhang III). 
.2.2.2 Verformungen und Zusammenhangstrennungen am Gehirn 
 
4
Es konnte nur bei einem mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL betäubten Tier eine 
Knochenimpression in das Gehirn festgestellt werden. Verletzungen des Gehirns wurden bei 
keinem Tier festgestellt.  
 
4.2.2.3 Hämatome 
Bei insgesamt 56 der 100 schuss-schlagbetäubten Tiere konnten im Bereich des Lobus olfac-
torius et limbicus Hämatome unterschiedlicher Ausprägung festgestellt werden. Im Bereich 
des Lobus parietalis wiesen 45 Tiere und im Bereich des Hirnstamms 58 Tiere ein Hämatom 
unterschiedlicher Ausprägung auf. Die Zahl der Tiere mit Hämatomen im jeweiligen Bereich 
in Abhängigkeit vom Geschlecht und verwendeten Schuss-Schlagapparat sind in Abbildung 
4.2.2.3-1 dargestellt. 
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agapparat“ war in allen Gruppen statistisch signifi-
006, männliche Tiere: p ≤ 0,009, weibliche Tiere: p 
re Tiere: p ≤ 0,011, leichtere Tiere: p ≤ 0,017, 
-31 bis 3-37 im Anhang III). Die relativen Häufig-
ung waren in allen Gruppen der Versuchsgruppe A 
 (schuss-schlagbetäubte Tiere: 62% / 26%, männ-
tistisch signifikante Ergebnisse (p ≤ 0,05) für den 
n „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „keine 
lfactorius et limbicus“ ergaben sich in der Gruppe 
1) sowie in der Gruppe der weiblichen (p ≤ 0,001), 
 Tiere (p ≤ 1,9x10-5) (vgl. Tabellen 3-24, -26, -27, - 
eiten für eine ausbleibende Hämatombildung waren 
suchsgruppe B größer als bei den Tieren der Ver-
ere: 72% / 38%, weibliche Tiere: 88% / 40%, jün-
89% / 28%). In den Gruppen, bei denen kein sta-
aren die relativen Häufigkeiten für eine ausbleiben-
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liche Tiere: 80% / 40%, weibliche Tiere: 44% / 12%, jüngere Tiere: 62,5% / 29,2%, ältere 
Tiere: 61,5% / 23%, leichtere Tiere: 48% / 14,3%, schwerere Tiere: 76% / 40,9%) . 
Statistische Signifikanz auf dem 5%-Niveau wurde für die Merkmale „verwendeter Schuss-
Schlagapparat“ und „keine Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms“ für die Gruppen 
der schuss-schlagbetäubten (p ≤ 0,001), der männlichen (p ≤ 0,001), der jüngeren (p ≤ 0,0001) 
Tiere und die beiden nach Gewicht differenzierten Gruppen (leichtere Tiere: p ≤ 0,04, 
schwerere Tiere: p ≤ 0,03) ermittelt (vgl. Tabellen 3-38, -39, -41, -43, -44 im Anhang III). Die 
relativen Häufigkeiten für eine ausbleibende Hämatombildung waren bei den Tieren der Ver-
suchsgruppe A größer als bei den Tieren der Versuchsgruppe B (schuss-schlagbetäubte Tiere: 
60% / 26%, männliche Tiere: 76% / 28%, jüngere Tiere: 66,6% / 8,3/, leichter Tiere: 48% / 
17,8%, schwerere Tiere: 72% / 36,6%). Die Verteilung der Tiere innerhalb der statistisch be-
legbaren und der nicht belegbaren Gruppen sind in den Tabellen 3-38 bis 3-44 im Anhang III 
aufgeführt.  
Je nach verwendetem S ten 
Tiere und den nach Ge
atomen beobachtet. Ein statistische belegbarer Zu-
t“ und „Zahl der 
chuss-Schlagapparat wurde in der Gruppe der schuss-schlagbetäub
schlecht, Alter und Gewicht differenzierten Gruppen das Auftreten 
einer unterschiedlichen Anzahl von Häm
sammenhang zwischen den Merkmalen „verwendeter Schuss-Schlagappara
Hämatome“ fand sich in der Gruppe der schuss-schlagbetäubten Tiere (p ≤ 0,001), der Gruppe 
der männlichen Tiere (p ≤ 0,008), der Gruppe der jüngeren Tiere (p ≤ 0,008) und in der 
Gruppe der schwereren Tiere (p ≤ 0,01). In allen Gruppen, unabhängig davon, ob der Zusam-
menhang statistisch belegbar war oder nicht, wurden bei der Betrachtung der kumulierten re-
lativen Anteile bei den Tieren der Versuchsgruppe A tendenziell weniger Hämatome gefun-
den als bei den Tieren der Versuchsgruppe B (vgl. Tabellen 3-45 bis 3-58 im Anhang III).  
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Abbildung 4.2.2.3-2 Sagittalschnitt durch den Schädel eines mittels Schuss-Schlag-
apparat Typ MKL betäubten Rindes mit intaktem Os frontale 
und einem Hämatom im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus 
 
4.2.2.4 Befunde am Os frontale und das Auftreten von Hämatomen 
Hinsichtlich der Zusammenhänge zwischen den Befunden an der Lamina externa und dem 
Vorliegen von Hämatomen im Bereich des Gehirns konnte nur in der Gruppe der schuss-
schlagbetäubten Tiere und hier auch nur bei der Betrachtung des Zusammenhangs zwischen 
den Merkmalen „Befund an der Lamina externa“ und „Hämatom im Bereich des Lobus olfac-
torius et limbicus“ ein statistischer Zusammenhang (p ≤ 0,015) beobachtet werden. Dabei ist 
bei defekter Lamina externa die relative Häufigkeit für keine Hämatombildung (62,6%) 
rößer, als bei intakter Lamina externa (32%). Die Verteilung der Tiere aller Gruppen, sowie 
das Ergebnis der statistischen Prüfung sind in den Tabellen 3-59 bis 3-67 im Anhang III auf-
e ergab sich im Zusammenhang mit den 
g
geführt.  
Bezüglich der Anzahl der vorgefundenen Hämatom
Befunden an der Lamina externa eine statistische Signifikanz auf dem 5%-Niveau nur bei den 
Tieren der Versuchsgruppe A (p ≤ 0,05). Dabei lagen bei Tieren mit defekter Lamina externa 
tendenziell weniger Hämatome vor, als bei Tieren mit intakter Lamina externa (vgl. Tabellen 
3-68 bis 3-73 im Anhang III). 
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Bei Betrachtung der Befunde an der Lamina interna unter dem Aspekt des Zusammenhangs 
zwischen den Merkmalen „Befund an der Lamina interna“ und „Auftreten von Hämatomen 
im Bereich des Gehirns“ konnten statistisch belegbare Zusammenhänge festgestellt werden. 
Statistisch signifikante Ergebnisse (p ≤ 0,05) ergaben sich in der Gruppe der schuss-schlagbe-
täubten Tiere sowohl für Hämatome im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus (p ≤ 
,17x10-5), als auch für Hämatome im Bereich des Lobus parietalis (p ≤ 0,031). Dabei waren 
bei defekter Lamina interna seltener Hämatome im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus 
zufinden, als bei intakter Lamina interna (36,3% / 77,7%). Bei intakter Lamina interna wur-
den im Bereich des Lobus parietalis seltener Hämatome gefunden (31,1% / 54,4%). Analog 
zu der vorgenannten Gruppe konnte bei den Tieren der Versuchsgruppe B ein Zusammenhang 
zwischen den Merkmalen „Befund an der Lamina interna“ und „Hämatome im Bereich des 
Lobus olfactorius et limbicus bzw. Lobus parietalis“ statistisch belegt werden (p ≤ 0,0007 
bzw. 0,018). Dabei lagen bei defekter Lamina interna weniger Hämatome im Bereich des 
Lobus olfactorius et limbicus vor, als bei intakter Lamina interna (42,1% / 90,3%). Bei den 
Hämatomen im Bereich des Lobus parietalis hingegen waren bei intakter Lamina interna 
ertei-
 bzw. nicht belegbarem Zu-
menhang sind in den Tabellen 3-74 bis 3-82 im Anhang III aufgeführt.  
 des Zusammenhangs zwischen den Merkmalen „Zahl der vorgefundenen 
ämatome im Bereich des Gehirns“ und „Befunden an der Lamina interna“ lag nur bei den 
Tieren der Versuchsgruppe A eine statistische Signifikanz auf dem 5%-Niveau vor (p ≤ 0,26). 
eit des Zusammenhangs wiesen Tiere mit defekter Lamina 
8
weniger Hämatome zu finden, als bei defekter Lamina interna (12,9% / 47,4%). Die V
it statistisch belegbaremlung der Tiere innerhalb der Gruppen m
sam
Hinsichtlich
H
Unabhängig von der Belegbark
interna tendenziell weniger Hämatome auf als Tiere mit intakter Lamina interna (vgl. 
Tabellen 3-83 bis 3-88 im Anhang III). 
 
4.3 ZNS-Embolisierung 
4.3.1 Emboli-ähnliche Partikel („Koagula“) 
Von den insgesamt 26 vorgefundenen „Koagula“ (Emboli-ähnliche Partikel, s. 3.8.1 auf Seite 
48) stammten 7 „Koagula“ aus dem rechten Atrium und ein „Koagulum“ aus der A. pulmona-
lis des rechten Lungenlappens bolzenschussbetäubter Tiere (vgl. Abb. 4.3.1-1). Jeweils 9 
„Koagula“ stammten aus dem rechten Atrium von mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL 
bzw. Magnum betäubten Tieren.  
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Hinsichtlich der Zeitspanne zwischen dem Tod durch Blutentzug und der Untersuchung des 
Herzlumens und der Lungengefäße gab es keinen Unterschied zwischen den Tieren mit und 
ohne „Koagula“. Ein statistisch belegbarer Zusammenhang zwischen dem Vorliegen von 
„Koagula“ und anderen tierspezifischen Daten wie Schlachtalter, Schlachtgewicht oder Ge-
schlecht konnte nicht nachgewiesen werden (p ≥ 0,05). 
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Abbildung 4.3.1-1  Anzahl der Tiere, bei denen „Koagula“ vorgefunden wurden in 
Abhängigkeit vom Schussapparat 
 
NSE-spezifische Signale wurden bei der immunchemischen Untersuchung der Koagula nicht 
.3.2 Herzspitzenproben 
Während bei den 26 vorgefundenen „Koagula“ keine NSE-spezifischen Banden nachweisbar 
waren, konnten bei den Herzspitzenproben zwischen 0% und 2% „ZNS-erhitzt“ detektiert 
werden. Dabei waren im Rahmen dieser Untersuchung alle Proben (50 Tiere / Schuss-Schlag-
apparat Typ MKL, 50 Tiere / Schuss-Schlagapparat Typ Magnum bzw. 100 Tiere / Bolzen-
schussapparat) negativ hinsichtlich embolisiertem ZNS-Gewebe im Sinne der Vorgabe (s. 
 
(KG), bei 74% der er 
mittels Schuss-Schl
eils 20% der Proben der KG und der VG B, sowie 48% der VG A wiesen ein schwaches 
SE-spezifisches Signal auf, das zwischen dem des 0% und dem 0,5% Standard (ZNS er-
hitzt) lag. Eine NSE-spezifische Bande, die in ihrer Ausprägung zwischen dem 0,5% und dem 
detektiert.  
 
4
3.8.6). Eine fehlende NSE-spezifische Bande konnte bei 51% der bolzenschussbetäubten
 mittels Schuss-Schlagapparat Typ Magnum (VG B) und bei 46% d
agapparat Typ MKL (VG A) betäubten Rindern beobachtet werden. Je-
w
N
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2% Standard (ZNS erhitzt) lag, wiesen die Herzspitzenproben von 29% der KG und jeweils 
6% der VG auf (vgl. Abbildung 4.3.2-1). Ein NSE-spezifisches Signal, das stärker war, als 
der 2%-Standard (erhitztes ZNS), konnte nicht beobachtet werden.  
Abb. 4.3.2-2  zeigt das Resultat der immunchemischen Untersuchung von 17 Herzspitzenpro-
ben. Deutlich erkennbar sind die charakteristischen Banden für NSE bei den Standards (Spur 
1 und 12). Bei den Herzspitzenproben sind die Signale unterschiedlich stark ausgeprägt.  
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Abbildung 4.3.2-1 Ergebnisse der Immunchemischenuntersuchung (NSE) von 
Herzspitzengewebe im anti-NSE-Westernblot 
 
 
 
 
Abbildung 4.3.2-2 NSE-Immunoreaktivität von Herzspitzenproben; Spur 1: Standard 
mit 2% ZNS-Gehalt; Spur 2: Standard mit 0% ZNS-Gehalt; Spur 
12: Standard mit 0,5% ZNS-Gehalt;  übrige Spuren: Herzspitzen-
proben. Die charakteristische NSE-Bande ist jeweils mit einem Pfeil 
markiert. 
 
 
Ergebnisse 71 
 
4.3.3 Verwendete Betäubungsmethode und NSE-Gehalt der Herzspitzenprobe 
Zwischen der Bolzenschussbetäubung bzw. der Schuss-Schlagbetäubung und dem Nachweis 
von NSE (NSE ≥ 0,5%) in den Proben wurde kein signifikanter Zusammenhang ermittelt (p ≥ 
0,2) (vgl. Tab. 3-89 im Anhang III). Die Betrachtung der Schuss-Schlagapparate für sich 
ergab einen signifikanten Unterschied (p ≤ 0,008) (vgl. Tab. 3-90 im Anhang III). Die relative 
Häufigkeit für NSE = 0% bei der Verwendung des Schuss-Schlagapparats Typ Magnum war 
mit 74% höher, als bei Verwendung des Schuss-Schlagapparats Typ MKL (46%).  
 
4.3.4 Os frontale und NSE-Gehalt der Herzspitzenprobe 
Herzspitzenprobe“ 
täubte Tiere: p ≥ 0
agnum: p ≥ 0,89,  vgl. Tab. 3-91 bis 3-93 im
hängigkeit des NSE-Gehalts in der Herzspitzenprobe und zu der nach dem Schuss noch in-
takten Lamina interna respektive Dura mater als anatomischem Bestandteil der Blut-Hirn-
Schranke sind in den Abbildungen 4.3.4-1 und 4.3.4-2 dargestellt. Ein signifikanter 
Unterschied zwischen einer intakten respektive defekten Lamina interna und dem NSE-
Gehalt der Probe konnte selbst bei einer Differenzierung zwischen den beiden Schuss-Schlag-
apparaten nicht belegt werden (vgl. Tab. 3-94 bis 3-96 im Anhang III).  
 
Hinsichtlich der Merkmale „Befund an der Lamina externa“ und „NSE-Gehalt der 
wurde kein statistisch signifikanter Einfluss ermittelt (schuss-schlagbe-
,48, Schuss-Schlagapparat Typ MKL: p ≥ 1, Schuss-Schlagapparat Typ 
 Anhang III). Die Verteilung der Tiere in Ab-M
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bbildung 4.3.4-1   Verteilung der mittels Schuss-Schlagapparat (Typ MKL) betäubten 
Rinder in Abhängigkeit der nachweisbaren Mengen an 
 der Intaktheit der 
A
Nervengewebe im anti-NSE-Westernblot und
Lamina interna resp. der Dura mater 
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Abbildung 4.3.4-2   Verteilung der mittels Schuss-Schlagapparat (Typ Magnum) betäub-
ten Rinder in Abhängigkeit der nachweisbaren Mengen an Nerven-
gewebe im anti-NSE-Westernblot und der Intaktheit der Lamina 
interna resp. der Dura mater 
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4.3.5 Hämatome und NSE-Gehalt der Herzspitzenprobe 
tisch belegbarer Zusammenhang zwischen dem Es wurde überprüft, in wie weit ein statis
NSE-Gehalt der Herzspitzenproben und der Hämatombildung am Gehirn besteht. Ein sta-
tistisch signifikanter Zusammenhang konnte bei den schuss-schlagbetäubten Tieren nur zwi-
schen den Merkmalen „NSE-Gehalt = 0%“ und „Hämatombildung im Bereich des Lobus ol-
factorius et limbicus“ (p ≤ 0,002) bzw. „Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms“ (p ≤ 
0,006) belegt werden (vgl. Tabellen 3-97 bis 3-99 im Anhang III). Dabei war die relative 
Häufigkeit für „NSE-Gehalt = 0%“ bei einer Hämatombildung im Bereich des Lobus olfacto-
rius et limbicus geringer (42,2%) und bei einer Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms 
größer (75,4%). 
 
4.3.6 Altersgruppen und NSE-Gehalt der Herzspitzenprobe 
Zwischen den Merkmalen „Altersgruppe“ und „NSE-Gehalt der Probe“ konnte keine sta-
tistische Signifikanz auf dem 5%-Niveau ermittelt werden (p ≥ 0,05). Die Verteilung der 
Tiere ist in Tabelle 4.3.6-1 dargestellt.  
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5 Diskussion 
Aufgrund des inzwischen allgemein anerkannten Zusammenhangs zwischen der bovinen BSE 
nschussbetäubung ohne Einsatz des 
ückenmarkszerstörers ging der SSC von keiner Verbrauchergefährdung aus (ANONYM 
Mitarb. (2005), dass es, wenn auch unter eher experi-
schussbetäubung ohne anschließenden Einsatz 
täubung im Rahmen der Routineschlachtung beurteilt. Um der Fragestellung des Verbrau-
cherschutzes gerecht zu werden, wurden sowohl von schuss-schlagbetäubten Tieren als auch 
und der neuen Variante der Creutzfeldt-Jakob-Krankheit wurde auch die Betäubung im Rah-
men der Schlachtung kritisch hinterfragt (GARLAND et al. 1996; MUNRO 1997; ANIL et al. 
1999; SCHMIDT et al. 1999a; HORLACHER et al. 2002; LÜCKER et al. 2002c; ANONYM 
2004c; COORE et al. 2005). Sowohl beim Einsatz der inzwischen verbotenen luftinjizieren-
den Bolzenschussapparaten als auch bei der Bolzenschussbetäubung mit anschließendem Ein-
satz des Rückenmarkszerstörers kam es zur häufigen und erheblichen (bis zu mehreren Zenti-
meter langen) Embolisierung von Gehirn bzw. Rückenmark (GARLAND et al. 1996; 
SCHMIDT et al. 1999a). Bei der klassischen Bolze
R
2001b). Jedoch zeigten COORE und 
mentellen Bedingungen, auch bei der Bolzen
des Rückenmarkszerstörers zu einer Mikroembolisierung von potentiell prionenhaltigem 
ZNS-Gewebe kommen kann (n=100, 3%). Der Nachweis wurde hierbei mittels GFAP-
ELISA, Mikroskopie und Immunzytochemie geführt. Makroskopisch sichtbare Emboli, wie 
bei der Betäubung mittels luftinjizierendem Bolzenschussapparat, konnten bei diesen Unter-
suchungen in keinem Fall nachgewiesen werden. Eine innerhalb kurzer Zeit umsetzbare und 
kostengünstig Alternative zur Bolzenschussbetäubung könnte die stumpfe Schuss-Schlagbe-
täubung darstellen. Da es bei dieser zu keiner mechanischen Zerstörung von ZNS-Gewebe 
durch einen in den Schädel eindringenden Bolzen kommt, scheint die Wahrscheinlichkeit, 
dass auch hier eine Embolisierung von ZNS-Gewebe auftritt, geringer. Allerdings sind aus der 
Humanmedizin Fälle bekannt, bei denen es ohne penetrierende Verletzung des Schädels zu 
einer Embolisierung von ZNS-Gewebe gekommen ist (HAUCK et al. 1990; COLLINS u. 
DAVIS 1994). COORE und Mitarb. (2005) wiesen zudem auch bei der nicht-penetrierenden 
Schuss-Schlagbetäubung mittels Mikroskopie und Immunzytochemie eine Mikroembolisier-
ung nach (n=100, 2%).  
Ziel der vorliegenden Arbeit war, die Schuss-Schlagbetäubung in Hinblick auf den Verbrau-
cher- und Tierschutz zu prüfen. Für diesen Zweck wurde die Qualität der Schuss-Schlagbe-
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von bolzenschussbetäubten Tieren die im Herzlumen und in den Aa. pulmonales gefundenen 
„Koagula“ (Emboli-ähnliche Partikel) sowie das Herzspitzengewebe auf das Vorkommen von 
NSE als Marker für embolisiertes ZNS-Gewebe untersucht.  
Die Betäubung mittels Schuss-Schlagapparat erwies sich als weniger zuverlässig als die Bol-
zenschussbetäubung, so dass sie unter Tierschutzaspekten kritisch zu beurteilen ist. Hinsicht-
lich der Frage nach einer Embolisierung von ZNS-Gewebe wurde weder bei den schuss-
schlagbetäubten Tieren, noch bei den bolzenschussbetäubten Tieren eine makroskopisch 
sichtbare ZNS-Embolisierung nachgewiesen werden. Im Folgenden werden die Betäubungs-
wirkung der verschiedenen eingesetzten Verfahren sowie die pathologisch-anatomischen Be-
funde der schuss-schlagbetäubten Rinder und die Ergebnisse der immunchemischen Unter-
suchung der entnommenen Proben kritisch beleuchtet.  
 
5.1 Betäubung 
Bei der Schuss-Schlagbetäubung wird die Betäubungswirkung ausschließlich durch den 
Aufprall des Schlagkopfes auf den Schädel erzielt. Dieser spielt auch bei der Bolzenschuss-
betäubung eine wesentliche Rolle (ANONYM 2002a). Nach WARRISS (2000) sind 200 J für 
eine erfolgreiche Bolzenschussbetäubung erforderlich, wobei die Geschwindigkeit des 
Bolzens einen größeren Einfluss hat als die Masse. In den eigenen Untersuchungen an der 
PTB wurde dieser Wert beim Schuss-Schlagapparat Typ MKL nur mit den schwarzen Kar-
tuschen erreicht (Mittelwert: 205,19 J). Beim Schuss-Schlagapparat Typ Magnum konnte 
dieser Wert sowohl mit den roten (Mittelwert: 267,79 J) als auch mit den schwarzen 
Kartuschen (Mittelwert: 512,87 J) erzielt werden. Überträgt man die von GREGORY (1998) 
empfohlenen Mindestgeschwindigkeiten für eine erfolgreiche Bolzenschussbetäubung auf die 
Schuss-Schlagbetäubung, zeigen die Messwerte, dass nur der Schuss-Schlagapparat Typ 
Magnum mit der schwarzen Kartusche die für Kühe geforderten Schlagkopfgeschwin-
digkeiten im Mittel erreicht. Auch wenn in den eigenen Untersuchungen die von GREGORY 
empfohlenen Mindestgeschwindigkeiten nicht erreicht wurden, konnte ein Betäubungserfolg 
von 94% mit dem Schuss-Schlagapparat Typ MKL und 96% mit dem Schuss-Schlagapparat 
Typ Magnum erzielt werden. Eine mögliche Erklärung für diesen Betäubungserfolg könnte 
sein, dass die fehlende Geschwindigkeit durch die Schlagkopfmasse ausgeglichen wurde.   
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HOFFMANN (2003) führte im Rahmen ihrer Arbeit Untersuchungen zur optimalen 
Ansatzstelle des Schuss-Schlagapparats an 945 Rindern durch. Dabei waren bei parame-
dianem Ansatz des Schuss-Schlagapparats 37,1% (n=35), bei ventralem Ansatz 12,5% (n=24) 
und bei dorsalem Ansatz 8,4% (n=886) der Rinder nachzubetäuben. Sie kam zu dem Schluss, 
dass demnach eine Ansatzstelle 2 cm oberhalb der für die Bolzenschussbetäubung verwen-
deten die besten Ergebnisse hinsichtlich der Betäubungswirkung ergab. In den eigenen Unter-
suchungen wurde ein Applikationsort gewählt, der nur 1cm über dem Kreuzungspunkt der 
Diagonalen zwischen der Mitte der Orbita und dem kontralateralen Hornansatz lag. Von den 
jeweils 50 Tieren einer Versuchsgruppe mussten nur 3 (Schuss-Schlagapparat Typ MKL) 
bzw. 2 (Schuss-Schlagapparat Typ Magnum) der Rinder nachbetäubt werden. Der in den ei-
genen Untersuchungen gewählte Ansatzpunkt für die Betäubung in Kombination mit den ver-
wendeten Kartuschen erwies sich damit als geeigneter.  
Der in der Literatur angegebene Betäubungserfolg der Schuss-Schlagbetäubung mit verschie-
denen Geräten bei adulten Rindern schwankt zwischen 100% (FINNIE 1995, n=12) und 88% 
(HOFFMANN 2003, n=1248). FINNIE verwendete in seinem Versuch den Cash-Knocker 
und konnte damit bei allen Rindern eine erfolgreiche Betäubung erzielen. HOFFMANN 
(2003) verwendete in ihre Untersuchung verschiedene Schuss-Schlagapparate und erzielte in 
Abhängigkeit vom verwendeten Gerätetyp unterschiedliche Betäubungserfolge. Während 
HOFFMANN mit dem Cash-Knocker einen Betäubungserfolg von 92,4% (n=672) erzielte, 
lag der Betäubungserfolg bei Verwendung des Schuss-Schlagapparats Typ Magnum-Knocker 
(rote und grüne Kartuschen) bei 89,3% (n=121). Bei den eigenen Untersuchungen lag der Be-
täubungserfolg nach dem Einsatz des Schuss-Schlagapparats Typ Magnum bei 96%. Die dif-
ferierenden Betäubungserfolge mit dem Schuss-Schlagapparat Typ Magnum könnten auf die 
unterschiedlichen Schussposition und/oder die Verwendung unterschiedlicher Kartuschen-
stärken zurückgeführt werden. Dabei erscheint es jedoch wahrscheinlicher, dass die Ursache 
in der unterschiedlichen Kartuschenstärke liegt. Die nachzubetäubenden Tiere waren bei 
Verbindung mit den 
schwarzen Kartuschen bei den Tieren mit dem im Relation weniger stabilen Os frontale 
HOFFMANN vorwiegend Jungbullen, die mit roter Kartusche betäubt wurden (Nachbetäu-
bungsrate 16%). Nach HOFFMANN sind die roten Kartuschen (schwere Bullen) stärker als 
die schwarzen Kartuschen (alle anderen Rinder). Dies wiederspricht den Messergebnissen an 
der Physikalisch-Technischen Bundesanstalt (siehe 4.1.1.1). Zudem wurden in den eigenen 
Untersuchungen durch den Schuss-Schlagapparat Typ Magnum in 
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(weibliche, leichter und jüngere Rinder) massive Schäden am Os frontale verursacht. Die 
Nachbetäubungsrate bei den mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL betäubten Tieren lag in 
den eigenen Untersuchungen bei 6%. Die Ursache für die erforderlichen Nachbetäubungen im 
Rahmen der eigenen Untersuchungen konnte nicht abschließend ermittelt werden. Eine 
mögliche Ursache könnte die Frakturierung des Os frontale sein, die nach WARRISS (2002) 
die für die Betäubung zur Verfügung stehende Energie reduziert. Dem widerspricht jedoch die 
Tatsache, dass bei den mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL betäubten Tieren zwei der drei 
 vermutlich in den nicht unerheblichen Schwankungen bei den Kartuschen-
tärken innerhalb einer Charge zu sehen. Die Unterschiede im Betäubungserfolg zwischen 
dem Schuss-Schlagapparat Typ MKL bzw. Magnum sind vermutlich auf die unterschiedli-
 -Schlagapparate entwickelt werden, bedingt. Die 
nachbetäubten Tiere und bei den mittels Schuss-Schlagapparat Typ Magnum betäubten Tieren 
eins der beiden nachbetäubten Tiere in der pathologisch-anatomischen Untersuchung ein in-
taktes Os frontale aufwiesen. Bei den verbleibenden nicht ausreichend betäubten Tieren konn-
te in der pathologisch-anatomischen Untersuchung ein Trümmerbruch des Os frontale festge-
stellt werden. Da zwischen der Betäubung und der Nachbetäubung jedoch keine Veränder-
ungen am Os frontale zu palpieren waren, ist davon auszugehen, dass der Trümmerbruch erst 
durch die Nachbetäubung entstanden ist. Zudem weisen von den sofort erfolgreich betäubten 
Tieren nur 14 der mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL betäubten Tiere und 7 der mittels 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum betäubten Tiere ein intaktes Os frontale auf. Bei den 
übrigen Tieren konnte trotz mehr oder weniger ausgeprägter Beschädigung des Os frontale 
eine erfolgreiche Betäubung erzielt werden. Daher ist die Ursache für die nicht erfolgreiche 
erste Betäubung
s
chen Auftreffenergien, die durch die Schuss
Ursache für die erforderlichen  Nachbetäubungen nach Verwendung des Schuss-Schlagappa-
rats Typ MKL ist wahrscheinlich ebenfalls in den kartuschenbedingten Unterschieden in der 
übertragenen Energie zu suchen, da bei den nachzubetäubenden Tieren keine Abweichung 
von der korrekten Schussposition festzustellen war.  
Bei der Bolzenschussbetäubung wird von einem Betäubungserfolg von 96% Prozent ausge-
gangen (ANONYM 2004d). Im Rahmen der eigenen Untersuchungen konnte ein Betäubungs-
erfolg von 100% erzielt werden. Dies ist vermutlich zum Einen auf die Routiniertheit des für 
die Betäubung zuständigen Schlachthofmitarbeiters und zum Anderen auf die verhältnismäßig 
geringe Tierzahl, die pro Stunde geschlachtet wurde, zurückzuführen.   
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Um zu überprüfen, ob durch die Schuss-Schlagbetäubung ein Herzkammerflimmern ausgelöst 
wird, leitete HOFFMANN bei 69 Tieren ein EKG ab. Das Ergebnis zeigte, dass durch die 
cherschutzes berührt werden. 
ung zu-
eise unter Zeitdruck. Hierdurch ist nicht auszuschließen, 
Schuss-Schlagbetäubung ebenso wie durch die Bolzenschussbetäubung kein Kammerflim-
mern verursacht wurde. Dies steht in Übereinstimmung mit den eigenen Ergebnissen der aus-
kultatorischen Prüfung. Da eine regelmäßige Herztätigkeit bis zum Eintritt des Todes erhalten 
bleibt, besteht im Fall einer Embolisierung von ZNS-Gewebe bei der Bolzenschussbetäubung 
wie auch bei der Schuss-Schlagbetäubung die Möglichkeit der Abschwemmung.  
Die nach dem Auswurf der betäubten Tiere aus der Betäubefalle auftretenden reflektorischen 
Nervenentladungen tangieren primär Aspekte des Arbeitsschutzes. Darüber hinaus verstärken 
starke Bewegungen des Tieres, wie mehr oder weniger ausgeprägte Bewegungen der Vorder-
gliedmaßen als Reaktion auf den Entbluteschnitt, die Blutzirkulation und damit die Verbrei-
tung möglicher Emboli, so dass auch Aspekte des Verbrau
HOFFMANN konnte bei 64,2% der Rinder eine Reaktion auf den Entbluteschnitt und bei 
20% der Rinder ein seitliches Aufziehen beobachten. In den eigenen Untersuchungen lag die 
Zahl der beobachteten Reaktionen deutlich niedriger (Reaktion auf den Entbluteschnitt: 21%, 
seitliches Aufziehen: 9%). Die in der eigenen Untersuchung verwendete Kombination aus 
Schuss-Schlagapparaten, Kartuschenstärke und Ansatzstelle erwies sich somit als geeigneter, 
reflektorische Nervenentladungen zu vermeiden, als die von HOFFMANN eingesetzte 
Kombination.  
 
5.2 Bedeutung für den Tierschutz 
Eine tierschutzgerechte Betäubung setzt eine ausreichende Schlagkraft und einen korrekten 
An- und Aufsatz des Schuss-Schlagapparats voraus. Die vorliegende Arbeit deutet an, dass 
derzeit eine ausreichende Schlagkraft, wahrscheinlich aufgrund der Schwankungen innerhalb 
einer Kartuschencharge, nicht gewährleistet ist. Ein weiterer wesentlicher Aspekt bei der me-
chanischen Betäubung ist der korrekte An- und Aufsatz des Schussapparats. Dieser ist bei 
Verwendung eines Schuss-Schlagapparats zeitaufwendiger als bei Verwendung eines Bolzen-
schussapparats, da der Schuss-Schlagapparat während der Betäubung fest auf das Os frontale 
angedrückt gehalten werden muss. Aufgrund der Tatsache, dass der für die Betäub
ständige Schlachthofmitarbeiter oftmals auch andere Aufgaben wahrzunehmen hat (z.B. Zu-
trieb), erfolgt die Betäubung teilw
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dass in Folge dieses Zeitdrucks nicht immer ein korrekter An- und Aufsatz des Schuss-
rleistet ist, was zu Fehlbetäubungen führen kann.  
en Form unter dem Aspekt des Tierschutzes keine Vorteile 
Schlagapparats gewäh
Ein weiterer Aspekt, der sich negativ auf die Betäubung auswirken kann, sind Ermüdungser-
scheinungen des Betäubenden. Infolge des Abpralls des Schlagkopfes am Rinderschädel ent-
steht ein stärkerer Rückstoß als bei der Bolzenschussbetäubung, bei welcher der Bolzen in das 
Gehirn eindringt und ein Großteil der Energie im Schädel absorbiert wird. Der stärkere Rück-
stoß bei der Schuss-Schlagbetäubung wurde von dem im Rahmen der eigenen Untersuchung 
die Betäubung durchführenden Schlachthofmitarbeiter bestätigt. Damit ist nicht auszu-
schließen, dass, insbesondere bei größeren Schlachtzahlen, infolge von Ermüdungserschei-
nungen der Schuss-Schlagapparat nicht immer korrekt eingesetzt wird. Da die im Rahmen der 
eigenen Untersuchungen betäubten Tiere über mehrere Schlachttage verteilt betäubt wurden, 
kann diesbezüglich keine validierte Aussage gemacht werden. 
Wie bereits unter 5.1 aufgeführt, wird der Betäubungserfolg der Schuss-Schlagbetäubung in 
der Literatur mit 88% bis 100% angegeben. Dabei basiert der 100%ige Betäubungserfolg 
jedoch auf einer geringen Tierzahl. HOFFMANN (2003) untersuchte zwar eine größere 
Tierzahl, macht jedoch keine Angaben, wie viele Tiere pro Schlachttag mittels Schuss-
Schlagbetäubung betäubt wurden und ob die Betäubung immer durch die gleiche Person 
ausgeführt wurde. Somit lässt sich die Aussagekraft ihrer Untersuchungen hinsichtlich des 
Faktors „Betäubender“ nur schwer einschätzen. Im Gutachten des Wissenschaftlichen 
Gremiums für Tiergesundheit und Tierschutz (ANONYM 2004c) werden der Schuss-Schlag-
betäubung in der derzeit verfügbar
im Vergleich mit der Bolzenschussbetäubung zugesprochen. Es wird kritisiert, dass die 
Schuss-Schlagbetäubung nicht für alle Altersklassen von Rindern geeignet ist. Unzureichende 
Bolzenschussbetäubungen werden auf mangelhafte Kopffixierung, falsche Position des Be-
täubenden, schlechte Wartung des Schussapparats und schlechte Kartuschenqualität (z.B. in-
folge feuchter Lagerung) zurückgeführt. Damit hängt der Betäubungserfolg der Bolzenschuss-
betäubung ausschließlich von beeinflussbaren Faktoren ab. Die o.g. Faktoren waren bei der 
Durchführung der Schuss-Schlagbetäubung im Rahmen der eigenen Untersuchungen ausge-
schlossen worden, trotzdem konnte kein 100%iger Betäubungserfolg erzielt werden.  
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass die Schuss-Schlagbetäubung aus Tierschutz-
gründen kritisch zu beurteilen ist. 
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5.3 Postmortem Befunde  
5.3.1 Os frontale  
HOFFMANN (2003) konnte bei den Tieren, die mit dem Schuss-Schlagapparat der Firma 
Schermer betäubt wurden, bei 10,5% (n=19) eine intakte Lamina externa feststellen. Bei den 
mittels Magnum-Knocker betäubten Tieren lag die Rate der intakten Laminae externae bei 
37,7% (n=114). Im Vergleich dazu war die Zahl der intakten Laminae externae in den eige-
nen Untersuchungen nach Verwendung des Schuss-Schlagapparats Typ MKL höher und bei 
den mittels Schuss-Schlagapparat Typ Magnum betäubten Tieren niedriger. Die Unterschiede 
zwischen den Geräten in den eigenen Untersuchungen konnten jedoch bei undifferenzierter 
Betrachtung statistisch nicht verifiziert werden. Als stochastisch unabhängig, d.h. nicht zu-
fallsbedingt, konnte allerdings der Zusammenhang zwischen dem verwendeten Schuss-
Schlagapparat und den Befunden an der Lamina externa in der Gruppe der weiblichen Tiere 
und in der Gruppe der leichteren Tiere belegt werden. Wie sich gezeigt hat, ist in beiden 
Gruppen die relative Häufigkeit für eine intakte Lamina externa bei den mittels Schuss-
h höher als bei den mittels Schuss-Schlag-Schlagapparat Typ MKL betäubten Tieren deutlic
apparat Typ Magnum betäubten Tieren. Die gemessene Auftreffenergie des Schuss-Schlag-
apparats Typ Magnum mit den schwarzen Kartuschen überschreitet die von BLACKMORE 
geforderten 127 J, die zur Durchdringung des Rinderschädels benötigt werden, um das 4-
fache. Unter Berücksichtigung dieser Tatsache ist die starke zerstörerische Wirkung des 
Schuss-Schlagapparats Typ Magnum bei den Tiergruppen mit der am wenigsten stabilen 
Lamina externa nachvollziehbar.  
Nach der Betäubung mit dem Schuss-Schlagapparat der Firma Schermer konnte 
HOFFMANN (2003) bei 36,8% der Tiere eine intakte Lamina interna feststellen (n=19). 
Nach der Betäubung mittels Magnum-Knocker waren 72,8% der Laminae internae intakt 
(n=114). Bei den eigenen Untersuchungen konnten dem entgegenstehende Ergebnisse erzielt 
werden. Die relative Häufigkeit einer intakten Lamina interna lag bei den mittels Schuss-
Schlagapparat Typ MKL betäubten Tieren deutlich höher, als bei den mittels Schuss-
Schlagapparat Typ Magnum betäubten Tieren. Bei beiden Schuss-Schlagapparaten konnte 
statistisch belegt werden, dass es sich um einen tatsächlichen Zusammenhang zwischen dem 
verwendeten Schuss-Schlagapparat und Befunden an der Lamina interna handelt. Ursachen 
für die divergierenden Ergebnisse könnten Unterschiede zwischen dem von HOFFMANN 
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verwendeten Prototyp der Firma Schermer und dem Schuss-Schlagapparat Typ MKL sowie 
die unterschiedlichen Kartuschenstärken sein. Die unterschiedlich starke zerstörerische 
Wirkung nach dem Einsatz des Schuss-Schlagapparats Typ Magnum liegt vermutlich in der 
Verwendung unterschiedlicher Kartuschen, da HOFFMANN nur rote und grüne Kartuschen 
verwendet. Der Zusammenhang zwischen dem verwendeten Schuss-Schlagapparat und den 
Befunden an der Lamina interna konnte in der Gruppe der weiblichen, der jüngeren und der 
leichteren Tiere statistisch belegt werden. In diesen drei Gruppen waren die relativen 
Häufigkeiten für eine intakte Lamina interna analog zur Betrachtung der nicht differenzierten 
Gruppen nach dem Einsatz des Schuss-Schlagapparats Typ MKL deutlich höher, als nach 
dem Einsatz des Schuss-Schlagapparats Typ Magnum. Für die Zielsetzung, eine ausreichende 
Betäubungswirkung bei gleichzeitiger Vermeidung einer Beschädigung der Lamina interna 
zu erreichen, ist auf der Basis der eigenen Untersuchungen der Schuss-Schlagapparat Typ 
MKL in Verbindung mit der schwarzen Kartusche zu empfehlen. 
 
5.3.2 Zahl und Verteilung der Hämatome 
FINNIE (1995) beobachtete nach der Schuss-Schlagbetäubung bei allen Tiere (n=12) sub-
arachnoidale Blutungen im Bereich des Lobus parietalis. Des Weiteren waren regelmäßig 
Subarachnoidalblutungen über der Gehirnbasis sowie um Mittel- und Kleinhirn zu finden. 
enen Hämatome im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus, des Lobus parie-
lis und des Hirnstamms gefunden wurden. Bei der Betrachtung der Verteilung von Hämato-
ss-Schlagapparat ist erkennbar, dass nach 
der Betäubung mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL die relativen Häufigkeiten für 
o icus größer sind als nach der Betäubung 
HOFFMANN (2003) stellte Hämatome unterhalb des Schussbereichs und im Bereich des 
Hirnstamms fest. Dies deckt sich zum Großteil mit den Ergebnissen der eigenen Untersu-
chungen, bei d
ta
men im Zusammenhang mit dem verwendeten Schu
Hämat me im Bereich des Lobus olfactorius et limb
mittels Schuss-Schlagapparat Typ Magnum. Eine statistische Signifikanz auf dem 5%-Niveau 
konnte für die Merkmale „Schuss-Schlagapparat Typ MKL“ und „Hämatome im Bereich des 
Lobus olfactorius et limbicus“ zwar nicht in jeder der nach Geschlecht, Alter und Gewicht 
differenzierten Gruppen belegen, jedoch weisen die Zahlen in diese Richtung (vgl. Tabellen 
3-24 bis 3-30 im Anhang III). Die Ursache für diese Korrelation könnte in Verbindung mit 
der vorwiegend intakten Lamina interna nach der Betäubung mittels Schuss-Schlagapparat 
Typ MKL stehen. Aufgrund der ausbleibenden Fraktur könnte eine größere Energiemenge auf 
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das Gehirn übertragen worden sein, die sich in Form von Hämatomen im Bereich des Lobus 
olfactorius et limbicus darstellt. Bei den Hämatomen im Bereich des Lobus parietalis und des 
Hirnstamms sind im Gegensatz dazu die relativen Häufigkeiten für das Auftreten von Häma-
tomen nach der Verwendung des Schuss-Schlagapparats Typ Magnum höher. Statistisch 
ignifikante Ergebnisse (p ≤ 0,05) ergaben sich für die Merkmale „verwendeter Schuss-
Schlagapparat“ und „Hämatome im Bereich des Lobus parietalis“ in jeder der nach Ge-
Gruppen (vgl. Tabellen 3-31 bis 3-37 im Anhang 
ein Blutkoagulum in den Lungen-
gefäßen festgestellt werden. Emboli sichtbar anderen Ursprungs waren nicht zu finden. Der 
s
schlecht, Alter und Gewicht differenzierten 
III). Für die Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Hämatome im Bereich des 
Hirnstamms“ konnte nur in vier der Gruppen ein statistisch signifikanter Zusammenhang be-
legt werden (vgl. Tabellen 3-38 bis 3-44 im Anhang III). Jedoch weisen die Zahlen bei den 
nicht statistisch verifizierbaren Gruppen in dieselbe Richtung. Der Zusammenhang zwischen 
den Hämatomen im Bereich des Lobus parietalis und dem Schuss-Schlagapparat Typ Mag-
num könnte in Verbindung mit den Befunden an der Lamina interna stehen, da bei Beschädi-
gung der Interna die Verletzung von Brückengefäßen und damit die Bildung von Hämatomen 
in diesem Bereich wahrscheinlich erscheint. Darüber hinaus könnte die Frakturierung der La-
mina interna eine andere Ausbreitung der durch den Schuss-Schlagapparat auf das Gehirn 
übertragenen Energie zur Folge haben, was das vermehrte Vorkommen von Hämatomen im 
Bereich des Hirnstamms erklären könnte.  
Die tendenziell geringere Zahl an Hämatomen nach der Betäubung mittels Schuss-Schlagap-
parat Typ MKL könnte ebenfalls mit der vorwiegend intakten Lamina interna in Zusammen-
hang stehen.  
 
5.4 ZNS-Embolisierung 
5.4.1 Emboli-ähnliche Partikel („Koagula“) 
HORLACHER und Mitarb. (2002) fanden in ihrer Untersuchung in 30% der Lungen 
insgesamt 358 Emboli-ähnliche Partikel in den Lungengefäßen bolzenschussbetäubter Rinder. 
In den eigenen Untersuchungen konnte nur bei einem Tier 
Unterschied in der Zahl von gefundenen Emboli bei HORLACHER und Mitarb. und den 
eigenen Untersuchungen könnte in einer unterschiedlichen Zeitspanne zwischen dem Ent-
bluten und der Untersuchung begründet sein. In der Veröffentlichung von HORLACHER und 
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Mitarb. sind diesbezüglich keine Angaben gemacht, die von LÜCKER und Mitarb. (2002c) 
durchgeführte Untersuchung legt diese Vermutung aber nahe. In dieser Untersuchung wurden 
bei 5,9% der 20 Minuten p.m. untersuchten Tiere Emboli gefunden. Bei 60 Minuten p.m. 
untersuchten Tieren lag dieser Prozentsatz bereits bei 20,8%. 
 
5.4.2 Herzspitzenproben 
Bei der Untersuchung von Aortenblut und jugularvenösem Blut bolzenschuss- und schuss-
öglich ist und beim 
schlagbetäubter (n=20 bzw. 24) Rinder konnten von ANIL und Mitarb. (1999 bzw. 2002) 
weder mikroskopisch, noch immunhistochemisch eine Embolisierung von ZNS-Gewebe 
nachgewiesen werden. Jedoch konnten COORE und Mitarb. (2005) in der Untersuchung einer 
größeren Tiergruppe  bei 2% (n=100) der schuss-schlagbetäubten Rinder ZNS-Fragmente 
mittels Mikroskopie und Immunzytochemie (S100 und Neurofilament) nachweisen. Des 
Weiteren konnten bei 3% (n=100) der bolzenschussbetäubten Rinder ZNS-Fragmente mittels 
GFAP-ELISA, Mikroskopie und Immunzytochemie (S100 und Neurofilament) nachgewiesen 
werden. Zwei weitere bolzenschussbetäubte Tiere zeigten erhöhte GFAP-Werte im Jugular-
blut. Sowohl ANIL und Mitarb. (1999; 2002), als auch COORE und Mitarb. (2005) verwen-
deten für ihre Untersuchungen über Katheder gewonnenes Blut. Durch diesen eher experi-
mentellen Ansatz wurde nur ein verhältnismäßig kleiner (60 Sekunden) Teil des Zeitraums 
zwischen der Betäubung und dem Ende des Entblutens erfasst. Hinsichtlich der zum Nach-
weis eingesetzten Methoden ist bei COORE und Mitarb. (2005) zu berücksichtigen, dass eine 
Quantifizierung des gefundenen Materials mittels Mikroskopie nicht m
Nachweis von GFAP falsch positive Ergebnisse möglich sind (SCHURR et al. 2004). Des 
Weiteren konnten LOVE und Mitarb. (2000) beim Nachweis von S100β-Protein falsch positi-
ve Ergebnisse ebenfalls nicht ausschließen. Somit ist die Validität dieser Ergebnisse kritisch 
zu beurteilen. Sofern es sich bei COORE und Mitarb. (2005) tatsächlich um ZNS gehandelt 
hat, kann aufgrund der Begrenzung durch das gewählte Zeitfenster keine Aussage darüber 
gemacht werden, ob das in den Proben enthaltene ZNS-Gewebe im Rahmen des Entblutens 
ausgeschwemmt worden oder im Körper verblieben wäre.  
Im Unterschied zu den Untersuchungen von ANIL und Mitarb. und COORE und Mitarb. 
erfolgte in den Untersuchungen von MUNRO (1997), HORLACHER und Mitarb. (2002) und 
LÜCKER und Mitarb. (2002c), sowie in den eigenen Untersuchungen, die Probennahme erst 
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nach dem Entbluten. Damit wird die Situation, wie sie sich nach dem Sistieren der Zirkulation 
darstellt erfasst. Während MUNRO (1997) und LÜCKER und Mitarb. (2002c) kein emboli-
iertes ZNS-Gewebe bei bolzenschussbetäubten Rindern detektieren konnten, erhielten 
oben aus emboli-ähnlichen Partikeln 
schwach positive NSE-Signale. Bei der immunchemischen Untersuchung der im Rahmen der 
dem 2% Standard entsprechen, äquivalent 
zu maximal 0,2, eher jedoch 0,02g Hirn pro 100 g Herzspitzengewebe (ERNST LÜCKER, 
ist aufgrund der vorliegenden Ergeb-
s
HORLACHER und Mitarb. (2002) bei zwei Poolpr
eigenen Untersuchung erhobenen „Koagula“ konnten keine NSE-spezifischen Banden detek-
tiert werden.  
SCHLOTTERMÜLLER und LÜCKER (2001a) führten Untersuchungen zur NSE-
Immunoreaktivität in nativen Körpergeweben und –flüssigkeiten durch. Diese Untersuchung 
zeigte, dass bei elektrobetäubten Schweinen die NSE-Immunoreaktivität im Myokard mit der 
des 0,5% bzw. 1% Standards vergleichbar war. Die NSE-Werte für natives Rinderherz lagen 
unter der des 0,5% Rinderhirn-Leberwurststandards (ZNS erhitzt). Damit konnte gezeigt wer-
den, dass NSE-Signale unter dem 1% Standard (ZNS erhitzt) nicht zwingend dahingehend in-
terpretiert werden müssen, dass embolisiertes ZNS-Gewebe vorgelegen hat. Die Unter-
suchung zeigte weiterhin, dass bei nativem ZNS-Gewebe starke NSE-Signale nachzuweisen 
sind. Dementsprechend sind Immunreaktionen, die 
Leipzig 2004). Des Weiteren konnte bei der Untersuchung der Lungen und der „Koagula“  
kein ZNS nachgewiesen werden. Somit ist es unter Berücksichtigung der vorgenannten 
Aspekte sehr unwahrscheinlich, dass sich in den NSE-Werten zwischen 0,5% und 2% eine 
Embolisierung von relevanten Mengen an ZNS wiederspiegelt.  
Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass im Rahmen der eigenen Untersuchungen keine 
makroskopisch sichtbaren ZNS-Emboli detektiert werden konnten. Des Weiteren wurden kei-
ne Hinweise auf substanzielle mikroskopische ZNS-Emboli gefunden. Allerdings kann nicht 
ausgeschlossen werden, dass es zu einer geringen Embolisierung von mikroskopischen ZNS-
Partikeln gekommen ist. Hinsichtlich der verwendeten Schuss-Schlagapparate kann aufgrund 
des statistisch nicht belegbaren Zusammenhangs zwischen den Merkmalen „Betäubungs-
methode“ (Bolzenschussbetäubung versus Schuss-Schlagbetäubung) und „NSE-Gehalt der 
Probe“ unter Verbraucherschutzaspekten keine Empfehlung für oder gegen die Bolzenschuss- 
bzw. Schuss-Schlagbetäubung gegeben werden. Werden jedoch im Rahmen einer nicht pene-
trierenden Betäubung Schuss-Schlagapparate eingesetzt, 
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nisse dem Schuss-Schlagapparat Typ Magnum, ungeachtet der teilweise massiven Zerstö-
rungen am Os frontale, der Vorzug zu geben.  
 
5.5 Bedeutung für den Verbraucherschutz 
Um ein potentiell bestehendes Verbraucherrisiko einschätzen zu können, muss die Sensitivität 
der BSE-Tests und die Quantifizierung der Kontamination berücksichtigt werden. GRASSI 
und Mitarb. (2001) zeigten, dass ein Vorläufer des TeSeE-Tests genauso sensitiv ist, wie u.a. 
der klassische Maus-Bioassay (vgl. 2.4.3). Da bei diesem (Maus-Bioassay) das Material intra-
zerebral verabreicht wird, ist er mindestens 100.000-fach effektiver als eine oral-alimentäre 
ensch-
liche Nahrungskette gelangt, stark reduziert. Somit besteht, bei gegebener Effizienz der BSE-
Applikation. Da er weiterhin ca. 1.000-fach weniger sensitiv ist, als eine intra-Spezies-Über-
tragung (Rinder-Bioassay) ergibt sich damit ein Sicherheitsfaktor von 100. Dies gilt allerdings 
nur, wenn keine Speziesbarriere zwischen Rind und Mensch besteht. Da diese derzeit auf 
1.000 geschätzt wird, ergibt sich ein Sicherheitsfaktor von 100.000. Für die weiteren, in Deut-
schland zugelassenen BSE-Schnelltests, wird eine Sensitivität von 99% (Prionics®-Check 
Western und den Enfer-Test) bzw. von 100% (Prionics®-Check LIA) angegeben (ANONYM 
1999b, BIFFIGER et al. 2002).    
In der EU sind alle Rinder über 30 Monate, die für den menschlichen Verzehr geschlachtet 
werden, auf BSE zu testen (Verordnung (EG) 999/2001), wohin gegen in Deutschland die 
Testpflicht bereits mit 24 Monaten beginnt (BSE-Untersuchungsverordnung). Von allen Rin-
dern, die in Deutschland geboren oder nach Deutschland importiert werden, wird der Lebens-
lauf in der elektronischen Datenbank (HIT) gespeichert. Ebenso wird jeder durchgeführte 
BSE-Test an diese Datenbank gemeldet und somit dem jeweiligen Tier zugeordnet. Wird für 
ein testpflichtiges Rind eine Schlachtung oder Verendung gemeldet, ohne dass ein BSE-Test 
an die Datenbank übermittelt wird, erfolgt die Generation eines sogenannten Veterinär-Vor-
gangs, welcher der zuständigen Behörde zur Kenntnis gegeben wird. Diese führt eine ent-
sprechende Kontrolle durch und kann ggf. das Fleisch eines nicht getesteten Rindes beschlag-
nahmen und die unschädliche Beseitigung veranlassen. Damit ist die Wahrscheinlichkeit, dass 
ein testpflichtiges Rind geschlachtet wird und, ohne auf BSE getestet zu sein, in die m
Tests, kein oder kein relevantes BSE-Expositionsrisiko durch die ZNS-Embolisierung oder 
andere schlachttechnologischer ZNS-Kontaminationen.  
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Gesetzt den Fall, dass ein Rind subklinisch an BSE erkrankt ist und entweder zu jung ist, um 
unter die BSE-Testpflicht zu fallen oder tatsächlich nicht durch den BSE-Test erfasst wird, 
bestehen bei der Bolzenschussbetäubung zwei Möglichkeiten, wie eine Verbrauchergefähr-
dung entstehen könnte: die eine Möglichkeit ist die Embolisierung von ZNS-Gewebe durch 
ie Betäubung und die andere Möglichkeit ist die Übertragung von ZNS-Gewebe, eines eben-
s etesteten bzw. nicht erkannten Rindes, durch 
den Bolzen. Bei der Schuss-Schlagbetäubung könnte nur die Betäubung zu einer Verschlepp-
schen mit 
0 kg Körpergewicht, müsste dieser mindestens 500 g infektiöses Hirngewebe aufnehmen 
und Mitarb. (1998) gezeigt, dass in Ab-
nen Prionenmenge und der Zeitspanne zwischen den einzel-
d
falls ubklinisch an BSE erkrankten und nicht g
ung von potentiell prionenhaltigem Material führen, da der Schlagkopf nicht in den Schädel 
eindringt.  
Die Verbrauchergefährdung kann allerdings aus den nachfolgend genannten Gründen - selbst 
unter der Annahme, dass es sich bei dem embolisierten Gewebe um prionenhaltiges ZNS 
handelt - als gering eingeschätzt werden. Prinzipiell ist der Eintrag von disloziertem ZNS-Ge-
webe in ein beschädigtes Gefäß ein sehr uneffektiver Weg des Übertritts in die Blutzirkula-
tion. Wenn es zu einer Embolisierung kommt, spielen die Größe des Partikels, der Prionenge-
halt des embolisierten Gehirnbereichs und der Zeitpunkt zu dem die Embolisierung erfolgt 
eine Rolle. Je nach Größe und Embolisierungszeitpunkt werden die Partikel im Rahmen des 
Entblutens ausgeschwemmt oder verbleiben im Schlachtkörper. Von wie vielen Verbrauchern 
das im Schlachtkörper verbleibende ZNS-Gewebe aufgenommen wird und ob im Rahmen der 
Verarbeitung ein Verdünnungseffekt auftritt, hängt davon ab, welcher Teil des Schlachtköpers 
„kontaminiert“ wurde. Zusammenfassend lässt sich hinsichtlich der Aufnahme von potentiell 
prionenhaltigem ZNS-Gewebe durch Verbrauchter festhalten, dass sich dabei um eine geringe 
Menge an ZNS-Gewebe handeln wird. Für die Einschätzung der daraus entstehenden Ver-
brauchergefährdung müssen die folgenden Arbeiten berücksichtigt werden. Zum Einen hat 
die Arbeit von LASMÉZAS und Mitarb. (1996) gezeigt, dass die minimale orale Dosis für 
Lemuren 0,5 g infektiöses Hirn sind. Überträgt man diesen Wert auf einen Men
7
(BUTLER 1999). Des Weiteren haben DIRINGER 
hängigkeit von der aufgenomme
nen Aufnahmen eine Clearance der Infektiosität erfolgen kann.  
Es kann daher angenommen werden, dass selbst bei Rindern, bei denen vorhandene Prionen 
im Gehirn durch den BSE-Schnelltest nicht nachgewiesen werden konnten und bei denen eine 
Embolisierung von prionenhaltigem ZNS-Gewebe erfolgte, aufgrund der vorgenannten Fakto-
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ren (Häufigkeit der Embolisierung, Konzentration der embolisierten Prionen, verbleibende 
Menge prionenhaltigem ZNS im Schlachtkörper, Menge des durch den einzelnen Verbraucher 
aufgenommenen Anteil eines Tieres und Clearance) ein zu vernachlässigendes Verbraucher-
risiko besteht. 
 
5.6 Bedeutung für den Arbeitsschutz 
Der bereits oben aufgeführte Aspekt der Ermüdung tangiert nicht nur die tierschutzrechtlichen 
Aspekte, sondern auch den Bereich des Arbeitsschutzes. Kann der Schuss-Schlagapparat in-
folge von Ermüdung nicht mehr sicher genug gehalten werden, besteht die Gefahr, dass er am 
Rinderschädel abprallt und den Betäubenden verletzt. Hinsichtlich des Anschlingens und des 
Entblutens der Tiere wird die Arbeitssicherheit durch die Schuss-Schlagbetäubung erhöht, da 
ie Tiere ruhiger auf dem Trockenlanderost liegen als bolzenschussbetäubte Rinder. Vor dem 
Hintergrund, dass sich Kuru-Patienten auf dermalem, nasalem und oralem Weg infiziert ha-
ben, wird im Zusammenhang mit der Bolzenschussbetäubung auch immer wieder die Gefähr-
dung des Betäubenden durch den Austritt potenziell infiziertem Hirngewebe bzw. Liquor an-
gesprochen. In Versuchen mit bakteriellen Markern konnte gezeigt werden, dass diese auf den 
Geräten, den Händen und den Schürzen der Betäubenden wiedergefunden werden (DALY et 
al. 2002; BUNCIC et al. 2002; HELPS et al. 2002; PRENDERGAST et al. 2004). Da die 
Markerorganismen nicht in den Nasen der Betäubenden gefunden wurden, ist davon auszu-
gehen, dass keine aerogene Aufnahme erfolgte (BUNCIC et al. 2002). Des Weiteren konnten 
COCCO und Mitarb. (2003) in ihrer Untersuchung keinen Zusammenhang zwischen dem 
Auftreten der sporadischen Form der CJD und der beruflichen Exposition feststellen. Die 
Gefahr des Austritts von potentiell infiziertem Hirngewebe bzw. Liquor besteht bei der 
Schuss-Schlagbetäubung im Unterschied zur Bolzenschussbetäubung nicht, solange die 
Arachnoidea, Dura mater oder die Lamina interna des Os frontale intakt bleiben.  
 
5.7 Schlussfolgerungen 
Auch wenn in den eigenen Untersuchungen eine verhältnismäßig gute Betäubungsrate erzielt 
werden konnte, stellt die Schuss-Schlagbetäubung aus mehreren Gründen keine geeignete Al-
ternative zur Bolzenschussbetäubung dar. Dabei spielen insbesondere die unterschiedlichen 
Schädelcharakteristika, bedingt durch Alter, Geschlecht und Rasse, eine wesentliche Rolle. 
d
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Durch die Standardisierung der Kartuschenstärken könnte sicherlich eine höhere Zuverlässig-
cht werden. Jedoch zeigen die an der Fleischfor-
lag-
rgiemengen nicht in jedem Fall eine zufrieden-
nischen 
oraussetzungen ist die Durchführung der Betäubung ein für den Betäubungserfolg wichtiger 
cherer gegeben als bei der Schuss-Schlag-
gt, dass weder durch die Bol-
keit der Schuss-Schlagbetäubung errei
schungsanstalt Kulmbach durchgeführten Versuche mit druckluftbetriebenen Schuss-Sch
apparaten, dass auch mit standardisierten Ene
stellende Betäubung erzielt werden kann (HOFFMANN 2003). Neben den gerätetech
V
Punkt. Diese ist bei der Bolzenschussbetäubung si
betäubung. Hinsichtlich des Verbraucherschutzes hat sich gezei
zenschussbetäubung noch durch die Schuss-Schlagbetäubung eine relevante Verbraucherge-
fährdung durch embolisiertes ZNS-Gewebe entsteht. Damit gibt es keinen Grund, einer der 
beiden Betäubungsmethoden unter diesem Aspekt den Vorzug zu geben. 
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en 100 bolzenschussbetäubte Rinder. Bei den Ver-
chen Untersuchungen zeigten, dass nach der Verwendung des 
Schuss-Schlagapparats Typ Magnum insbesondere in den Gruppen der weiblichen, der leich-
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Vor dem Hintergrund der ersten Fälle der neuen Variante der Creutzfeldt-Jakob-Krankheit 
wurde die Sicherheit der konventionellen Betäubungsverfahren für Rinder kritisch hinterfragt. 
Insbesondere stellte sich die Frage, ob es durch die mechanische Zerstörung von Hirngewebe 
infolge der Bolzenschussbetäubung zu einer Embolisierung von ZNS-Gewebe kommt. Zur 
Klärung dieser Frage wurden in der vorliegenden Arbeit die Bolzenschuss- und die Schuss-
Schlagbetäubung im Hinblick auf die  Betäubungswirkung und die Embolisierung von ZNS-
Gewebe verglichen.  Des Weiteren wurde die Schuss-Schlagbetäubung unter tierschutzrecht-
lichen Aspekten betrachtet.  
Im Rahmen dieser Arbeit wurden jeweils 50 Rinder mit dem Schuss-Schlagapparat Typ MKL 
der Firma Schermer bzw. dem Schuss-Schlagapparat Typ Magnum der Firma Accles and 
Shelvoke betäubt. Als Kontrollgruppe dient
suchsgruppen wurde die Betäubungswirkung der Schuss-Schlagapparate unter Verwendung 
der schwarzen Kartusche beurteilt. Zudem wurden die pathologisch-anatomischen Veränder-
ungen am gespaltenen Schädel erfasst. Sowohl bei den Tieren der Versuchsgruppe als auch 
bei denen der Kontrollgruppe wurden die im Herzlumen bzw. in den Lungengefäßen befindli-
chen Emboli jeglichen Ursprungs sowie ca. 100 g Herzspitzengewebe als Probe herangezo-
gen. Um zu überprüfen, ob es durch die Schuss-Schlag-  bzw. die Bolzenschussbetäubung zu 
einer Embolisierung von ZNS-Gewebe gekommen ist, wurden die gewonnenen Proben mit-
tels Immunoblot auf das Vorliegen von Neuronenspezifischer Enolase (NSE) untersucht.  
Mit den Schuss-Schlagapparaten konnte ein Betäubungserfolg von 94% (Schuss-Schlag-
apparat Typ MKL) bzw. 96% (Schuss-Schlagapparat Typ Magnum) erzielt werden.  
Die pathologisch-anatomis
90  Zusammenfassung 
 
teren und der jüngeren Tiere massive Zerstörungen am Os frontale auftraten. Bei der Prüfung 
elegbaren Zusammenhang zwischen dem verwendeten Schuss-Schlag-
me zeigte sich, dass zwischen dem Schuss-Schlagap-
em Schuss-Schlagapparat Typ Magnum und Hämatomen im Bereich Lobus parietalis und 
s Herzlumens und der Lungengefäße wurden nur Blutkoagula 
 Hirngewebe, konnten nicht gefunden wer-
tersuchung der Koagula keine NSE-Reaktivität 
stgestellt werden konnte, lagen die Werte der Herzspitzenproben zwischen 0% und 2%. 
ch positive Ergebnisse grundsätzlich möglich sind und bei der Un-
ergleich zur Bolzen-
hirngewebe 
deutlich geringer. Im Bereich der Betäubung sinkt die Arbeitssicherheit jedoch mit steigender 
auf einen statistisch b
apparat und der Lokalisation der Hämato
parat Typ MKL und Hämatomen im Bereich Lobus olfactorius et limbicus sowie zwischen 
d
im Bereich des Hirnstamms ein signifikanter Zusammenhang besteht.  
Bei der Untersuchung de
festgestellt. Emboli anderen Ursprungs, wie z.B.
den. Während bei der immunchemischen Un
fe
Eine NSE-Reaktivität zwischen 0,5% und 2% konnte bei jeweils 6% der mittels Schuss-
Schlagapparat Typ Magnum bzw. MKL betäubten Tieren und bei 29% der bolzenschuss-
betäubten Rindern festgestellt werden. Da bei der Untersuchung von Herzspitzengewebe mit-
tels NSE-Immunoblot fals
tersuchung der Lungen und der Emboli-ähnlichen Partikel kein ZNS nachgewiesen werden 
konnte, ist es sehr unwahrscheinlich, dass sich in den NSE-Werten zwischen 0,5% und 2% 
eine Embolisierung von relevanten Mengen an ZNS wiederspiegelt. Insgesamt wurden die, 
bei der immunchemischen Untersuchung der Herzspitzengewebe festgestellten NSE-Werte, 
nicht als relevante ZNS-Emboli bewertet.  
Im Rahmen der eigenen Untersuchung wurden verhältnismäßig gute Betäubungsergebnisse 
mit der Schuss-Schlagbetäubung erzielt. Untersuchungen mit größeren Tierzahlen zeigen 
jedoch, dass die Nachbetäubungsrate teilweise unakzeptabel hoch ist. Insofern ist die Schuss-
Schlagbetäubung aus tierschutzrechtlichen Gründen abzulehnen. Unter dem Aspekt der Ar-
beitssicherheit bietet die Schuss-Schlagbetäubung einige Vorteile im V
schussbetäubung. So wird die Arbeitssicherheit an dem Arbeitsplatz „Anschlingen“ verbes-
sert. Zudem ist die Gefährdung durch - aufgrund der Betäubung - austretendes Ge
Tierzahl, da durch den Abprall des Schlagkopfes vom Schädel mehr Kraft zur Handhabung 
des Schussapparats benötigt wird. Hinsichtlich des Verbraucherschutzes kann durch die 
Schuss-Schlagbetäubung keine nachweisbare Verbesserung im Vergleich zur Bolzenschuss-
betäubung erzielt werden.  
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In view of the first cases of the new variant of Creutzfeldt-Jakob Syndrome the safety of 
conventional stunning methods for cattle were questioned. Of particular interest was whether 
the mechanical destruction of brain tissue by captive bolt stunners could lead to embolisation 
rative stunner type MKL from the Schermer 
Gross-pathological examination showed that the non-penetrative stunner type Magnum 
ergy by the Physikalisch-Technische Bundesanstalt 
showed that the impact energy of the non-penetrative stunner type Magnum was 2.5 times 
higher than that of the non-penetrative stunner type MKL. Statistical analysis of the 
of central nervous tissue. 
This work compares the effect of the non-penet
company with the non-penetrative stunner type Magnum from the Accles and Shelvoke 
company, in 50 cows each. The control group consisted of 100 cows stunned by a captive bolt 
stunner. The black cartridge was used to evaluate the effect of the non-penetrative stunners in 
each experimental group. Furthermore, the gross pathological changes were noted in the 
heads after splitting. Tissues sampled in the experimental as well as the control group were 
any emboli found in the heart lumen and in lung vessels and approx. 100 g of  tissue taken 
from the apex of the heart. To establish whether stunning by non-penetrative stunner  or 
captive bolt stunner led to embolisation of CNS tissue, the samples were tested for the 
presence of neuron-specific enolase (NSE) by the immunoblot method. 
Stunning was fully effective with the non-penetrative stunner type MKL in 47/50 (94 %) of 
cattle, while with the non-penetrative stunner type Magnum it was 48/50 (96 %).  
resulted in massive destruction of the os frontale, particularly in female, lighter and younger 
animals. Measurement of the impact en
92  Summary 
 
relationship between the type of n
haematomas showed a statistically significant re
on-penetrative stunner used and localisation of the 
lationship to occur between use of the stunner 
M  haematomas in the Lobus olfactorius et limbicus area and type 
lume found but there were no emboli of different 
ivity 
resulted in NSE values below the 2 % standard that was run in parallel. NSE reactivity be-
pe 
Magn ner. False 
were reported. Since CNS 
be un
the h
penetrative stunners. However, investigations with
unacceptable rate of re-stuns m
penetrative stunner m
safety in the work environm
comp
while potential hazards due to brain tissue l
penetrative stunner appears to offer no im
In su
recom
type KL and appearance of
Magnum and haematomas in the Lobus parietalis and in the brain stem area. In the heart 
n and lung vessels only blood clots were 
origin, e.g. brain tissue, and the immuno-chemical examination of the clots, i.e. NSE act
was negative. Immuno-chemical examination of the  samples taken from the apex of the heart 
tween 0,5% and 2% could be found in 6% of the  animals stunned either with the stunner ty
um or MKL and in 29% the animals stunned with the captive bolt stun
positive results for the detection of CNS by NSE-immunoblot 
could not be detected in the examination of the lungs and the emboli-like particles it seems to 
likely that the NSE values between 0,5% and 2% are caused by CNS tissue.  
Therefore the NSE values that were proved with immunochemical examination of the apex of 
eart are not taken as relevant CNS emboli.  
Our experiments showed that relatively satisfactory stunning resulted from use of the non-
 larger numbers of animals showed that an 
ay be needed. Therefore, the stunning method with the non-
ust be rejected for animal welfare reasons. From the point of view of 
ent the non-penetrative stunner offers some advantages when 
ared with the captive bolt stunners, e.g. improved work safety at the hoisting work site 
eaking out after stunning is reduced. In the 
stunning area, however, work safety and efficiency of stunning appears to decline when used 
in larger numbers of animals because the repercussion of the impact from the skull requiring 
more strength for handling of the gun. Compared with the captive-bolt gun the non-
proved consumer protection with respect to 
embolisation. 
mmary it can be stated that the non-penetrative stunners used in our tests can not be 
mend due to their low efficiency.  
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Anhang I  Schussapparate 
 
 
 
  1-Zündbolzengegenmutter   
  2-Fächerscheibe   
  3-Zündbolzenschutzkappe   
  4-Zündbolzenentlastungsfeder 
  5-Zündbolzenendführung 
  6-Anschlagring    
  7-Zündbolzenfeder   
  8- Zündbolzen    
  9-Sicherungsring   
10-O-Ring    
11-Abzugshebel   
12- Führungsschraube 
13-Abzugshebelfeder   
14-Verschlusskopfgehäuse 
15-Kartuschenauswerfer   
16-Auswerferführungsstift 
17-Führungsstiftfeder 
18-Verbindungsstück 
19-Gummimantel 
20-Schussbolzen   
21-Gummiring groß 
22-Gummiring klein 
23-Dämpfelement 
24-Führungsrohr 
25-Schutzmantel    
26-Montagering 
27-Imbusschraube 
28-Schussbolzenendführung 
K-Kartusche 
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Abb. 1-1  Schematische Darstellung eines Bolzenschuss-Apparats der Firma Schermer (Typ MKL) 
  
 
Abb. 1-2 Schematische Darstellung eine
Magnum der Fa. Accles and S
 A - Zündbolzen  
B - Auslöser 
C - Verschluss 
D - Auswurf 
E - Zündkammer 
F - Flansch und Kolben
G - Bolzen 
H - Lauf 
 I - Dämpfer 
J - Schlagkopfs Schuss-Schlagapparats (hier Schuss-Schlagapparat Typ 
helvoke) 
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Abb. 1-3  Schematische D
 
 
 
A 
 Barstellung eine
C A – Schussbolzen 
C - Schutzrohr 
B – Schlagkopf s Schuss-Schlagapparats der Firma Schermer (Typ MKL) 
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Abb. 1-4 chuss-Schlagapparat Typ MKL der Fa. Schermer  
 
 
 
 
 
S
 
    
 
Abb. 1-5 Schuss-Schlagapparat Typ Magnum der Fa. Accles & Shelvoke  
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb -6 apparats Typ Magnum für die 
 
. 1  präparierter Schlagkopf des Schuss-Schlag
Beschleunigungsmessung  
 
Anhang V 
 
An hemisches ZNS-Nachweisverfahren 
 
He e
Ma i einefleisch ( S 1, S 9, S 6 ) 
 
 Nitritpökelsalz   
 Eisschnee 
S 1 
hang II  Immunc
rst llung der Standards 
ter alien:   Schw
Rinderhirn 
 
Schweinefleisch, fett- und sehnenfrei 
M. longissimus dorsi 
S 6 Backe ohne Schwarte, mittelfett 
S 9 Speckabschnitte ohne Schwarte 
 
 
Rez
 
Ver b
H oulinette). Anschließend 
Z ch-
e
 
We r
E
Nullstandards für 5 min bei 120°C. 
 
Im
Für a hen 
Lab m
 
eptur: entsprechend den Leitsätzen für Fleisch und Fleischerzeugnissen 
- Leitsatzkennziffer: 2.222.1 
 
ar eitung der Gewebe 
omogenisation des Rinderhirns mit einer Moulinette (Hirnm
ugabe einer definierten Menge entsprechend der Tab.1 zu dem Grundbrät und Mis
n mittels Moulinette.  
ite e Verarbeitung der fertigen Standards: 
rhitzung der Standards für 5 min bei 80°C im Autoklav. Zusätzlich Miterhitzen eines 
 
munchemisches Nachweisverfahren 
 d s immunchemische Nachweisverfahren wurden zusätzlich zu dem herkömmlic
aterial foor lgende Geräte, Verbrauchsmaterialien und Chemikalien verwendet: 
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Geräte 
• Moulinette (Fa. Moulinex, Köln)   
• Elvjehem-Pottergerät mit 15 m as u ab (Fa. Novodirect, Kehl) l Pottergl nd Teflonst
• Eppendorf Zentrifuge 5415 C (Fa. Eppendorf, Hamburg) 
• BioRad Protean II-Elektrophoresekammer (Fa. BioRad, München) 
• BioRad Power supply Model 1000 (Fa. BioRad, München) 
• Trans-Blot SD Semi Dry Transfer Cell (Fa. BioRad, München) 
• Power Supply, Model 500/200 (Fa. BioRad, München) 
• Power Pac 200 ( io ünchen)Fa. B Rad, M  
• Sartorius Waage BL 1500 S ( t rius, GFa. Sar o öttingen) 
• Sartorius Waage LP 620 B (Fa. Sartorius, Göttingen) 
• Thermomixer (Fa. Eppendorf, Hamburg) 
• Laborschüttler Rea 0 . Heidolp hwabax 2 00 (Fa h, Sc ch ) 
• Vortexer (Fa. Heidolph, Schw  
 
Ver a
abach ) 
br uchsmaterialien 
• Rundfilter Nr. 595 Durchmes  (Fa. Schleicher & Schuell, Dassel) ser 90 mm
• Filterpapier (Fa. Schleicher &  Dass Schuell, el) 
• Glasvollpipetten 
• Eppendorf-Pipetten mit passe tzen (1 l) nden Spi 0, 50, 1000µ
• Roti-PVDF Transfermembran (Fa. Roth, Karlsruhe) 
• Reaktionsgefäße ohne Sicherheitsverschluss 1,5 ml (Fa. Roth, Karlsruhe) 
• Glasschalen 
• Parafilm (Fa. Merck, Darmstadt) 
• Glasplatten (20cm x 20cm und 20cm x 22,3cm) 
• Hamilton-Pipette 
 
Ch iem kalien 
• Tris(hydroxymethyl)-aminomethan (Fa. Merck, Darmstadt) 
• Harnstoff für biochemische Z a. Mewecke (F rck, Darmstadt) 
• Salzsäure 25% (Fa. Merck, D  armstadt)
• 2-Mercaptoethanol(Fa. Merck, Darm adt) st
• Dodecylhydrogensulfat Natriumsalz SDS C12H25NaO4S (Fa. Merck, Darmstadt) 
• Bromphenolblau (Fa. Merck, ) Darmstadt
• Acrylamidstammlösung Rotiphorese Gel 30%ig (Fa. Roth, Karlsruhe)  
• Rinderserumalbumin Fraktion erck V (Fa. M , Darmstadt)  
• Tween 20 Polyoxyethylensorbitanmonolaurat (Fa. Merck, Darmstadt) 
• DAB, 3.3-Diaminobenzidin-t hlori l Company, etrahydroc ddihydrat (Aldrich Chemica
Milwaukee, USA) 
• Glycin (Fa. Merck, Darmstadt) 
• Glycerin (Fa. Merck, Darmstadt) 
• Methanol (Fa. Merck, Darmstadt) 
• Natriumhyd h (F rck, Darm ) roc lorid a. Me stadt
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• Di-Natriumhydrogenphosphat-Dihydrat Na2H 2O (Fa. Merck, Darmstadt) PO4 x 2H
• Kaliumhydrogenphosphat, KH adt) 2PO4 (Fa. Merck, Darmst
• TEMED, N.N.N.N.-Tetramet sruhe) hylethylendiamin (Fa. Roth, Karl
• DTT, 1,4-Dithio-D,L-threitol (Fa. Merck, Darmstadt) 
• AP (Ammoniumpersulfat) für Elektrophorese (Fa. BioRad, München) 
• Wasserstoffperoxyd (Fa. Merck, Darmstadt) 
 
Zur Immunodetektion eingesetzte Antikörper und Marker 
• Größenstandard: Prestained SDS-PAGE Standard Solution (Fa. Sigma-Aldrich 
Chemie GmbH, Steinheim) 
• NSE-Antigen: Neuronenspez rg)  ifische Enolase Rind (Fa. DAKO, Hambu
• ed Laboratories Inc., Sekundär-Antikörper: Biotin-Goat Anti-Mouse IgG (Fa. Zym
Berlin) 
• Streptavidin Horseradish-Pero a. Zy aboratories Inc., Berlin) xidase (F med L
• 5 % Mercaptoethanol 
 
usammensetzung der Stammlösungen 
Extraktionsmittel 
  
• Tris-Harnstoff-Puffer  0,2422 g  Tris 
48,048 g  Harnstoff 
mit Aqua dest. auf 100 ml auffüllen, pH 7,6 
 
 
SDS-Polyacrylamidgelelektrophorese 
  
• Trenngelpuffer  18,17 g  Tris 
4 ml   SDS (10%ig in Aqua dest.) 
mit Aqua dest. auf 100 ml auffüllen; pH 8,8 
 
• Sammelgelpuffer  6,07 g   Tris 
4 ml   SDS (10%ig in Aqua dest.) 
mit Aqua dest. auf 100 ml auffüllen; pH 6,8 
 
• Probenpuffer   200 µl   Mercaptoethanol 
200 mg  SDS 
200 µl   Glycerin 
500 µl   Sammelpuffer 
1,1 ml   Aqua dest.  
einige Körner Bromphenolblau 
 
• SDS-Laufpuffer  14,4 g   Glycin 
3 g   Tris 
10 ml   SDS (10%ig) 
Z
VIII  Anhang 
 
mit Aqua dest. auf 1 l auffüllen, pH zwischen 8,3 und 
 
• Trenngel   12 ml   Trenngelpuffer 
15 ml   Acryamidlösung 
21 ml   Aqua dest.  
180 µl   AP (Ammoniumpersulfat) 
45 µl   TEMED 
 
• Sammelgel   2,475 ml  Sammelpuffer 
1,857 ml  Acryamidlösung 
42 ml   Aqua dest.  
180 µl   AP (Ammoniumpersulfat) 
45 µl   TEMED 
4,95 ml  AP (Ammoniumpersulfat) 
16,5 µl  TEMED 
 
Westernblotting und Immunodetektion 
 
• Blotpuffer   14,4 g   Glycin 
3 g   Tris 
200 ml  Methanol 
mit Aqua dest. auf 1 l auffüllen 
 
• PBS++ Puffer   0,65 g   Rinderserumalbumin 
65 ml   PBS 
65 µl   Tween 20 
1,84 g   Na2HPO4x2H2O 
0,43 g   KH2PO4 
mit Aqua dest. auf 1 l auffüllen, pH 7,4 
 
• DAB-Färbelösung  3 mg   DAB  
10 ml   PBS  
3µl  Wasserstoffperoxid (nach der Filtration 
hingefügt) 
  
 
8,8 
 
 7,2 g   NaCl • PBS-Puffer  
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Anhang III  Rohdaten der eigenen Untersuchungen 
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bb.3-2 Ergebnis der Geschwindigkeitsmessung des Schuss-Schlagapparats Typ 
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Abb. 3-6  Ergebnis der Rückstoßmessung  S chlag p Mag des chuss-S apparats Ty num
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Tabelle 3- 1  R ten der m ch c rat etäu
NSE Gehalt
Koagulum 
NSE Gehalt
rzspitzenprobe 
ohda ittels S uss-S hlagappa Typ MKL b bten 
Tiere 
-   -   
HeTier- 
Nr. x Alter * wi * Rasse 
Schädi-
gungs-
stufe  
N
betäu-
L a-
K m
0% 0-0,5% 0,5-2% 0  0-0,5% 0,5-2%
Se Ge- cht *
ach-
bung 
okalis
tion 
oagulu
%
1 m 26 358 HSB 1 nein      x  
2 m 25 361 VW 1 nein      x  
3 m X24 393 FM 4 nein      x  
4 m 27 375 HSB 3 nein      x  
5 m 24 412 XFF 1 ja      x  
6 m 27 287 DA 6 nein      x  
7 m 32 379 VW 4 nein Herz x   x   
8 m 32 293 VW 8 nein     x   
9 m 25 405 XFF 1 nein      x  
10 m 31 270 VW 14 n  x ein       
11 m 32 271 VW 7 nein     x   
12 w 35 343 FL 1 nein     x   
13 w H z 35 222 FL 8 nein er x   x   
14 w 35 314 FL 2 nein     x   
15 w 35 153 FL 1 nein      x  
16 w XFF 34 212 1 nein     x   
17 w 31 356 FL 4 nein     x   
18 w 30 249 FL 5 nein      x  
19 w 30 263 FL 1 nein     x   
20 w X29 288 FM 4 nein     x   
21 w 27 232 FL 14 nein       x 
22 w 29 291 FL 1 nein     x   
23 w R28 275 TB 2 nein      x  
24 m 10 H z 25 185 XFF nein er x   x   
25 m 23 263 XFF 5 nein      x  
26 m 17 209 XFF 5 nein      x  
27 w 25 222 FL 2 nein      x  
28 m H z 19 236 FL 5 nein er x    x  
29 m 23 352 XFF 1 ja     x   
30 m S23 281 BT 14 ja      x  
31 m 28 139  XFF 7 nein Herz x   x   
32 m 22 303 BV 5 nein      x  
33 w 22 250 FL 1 nein      x  
34 w 22 231 VW 14 nein       x 
35 w 22 208 FL 14 nein      x  
36 m 22 438 CHA 2 nein     x   
37 m 22 427 CHA 1 nein     x   
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NSE-Gehalt  
lum 
NSE-Gehalt  
nprobe Koagu HerzspitzeTier- 
Nr. Sex Alter * 
Ge- 
wicht ** Rasse gungs- betäu- tion gulu
% 0,5
Schädi- Nach- Lokalisa-
stufe  bung Koa m
0% 0-0,5 -2% 0% 0-0,5% 0,5-2%
38 w 22 259 FL 1 nein       x 
39 21 394 CHA 4 nein     x   w
40 nein   x  w 21 285 FL 5    
41  nein   x  w 21 258 XFF 5    
42  nein   x  w 21 266 XFM 1    
43 nein   x  w 21 269 XFM 1    
44 nei   x  w 20 237 FL 5 n    
45 nei He    w 20 207 FL 1 n rz x  x 
46  nein     m 19 272 FL 7   x 
47 nein Her    m 19 288 FL 2 z x  x 
48  nein     m 18 318 FL 2   x 
49 nein Her    m 18 296 FL 8 z x  x 
50 nei Her    w 12 158 DA 7 n z x  x 
* im Monaten  in k
b e 3- 2 Rohdaten der mittels Schuss-Schlagapparat Typ Magnum betäubten 
Tiere 
NSE- ehal
Koagulum 
NSE-Gehalt  
erzspit nprobe 
   ** g 
 
 
Ta ell   
G t  
H zeTier- * w * 
Schädi-
gungs-
 
Nach-
Betä
bu
Lokalisa-
tion 
oagu
0% 0-0,5% 0,5-2% 0% 0-0,5% 0,5-2%
Nr. Sex Alter 
Ge- 
icht * Rasse stufe 
u-
ng K lum
1 m 31 308 SBT nein   x  4     
2 m 27 431 RBT 1 nein   x      
3 w 26 283 CHA nein   x  5     
4 w 29 271 XFM nein     12    x 
5 m 29 384 VW 5 nein        x 
6 w nein     30 280 FL 13    x 
7 m nein   x  33 282 FL 1     
8 m nein     26 326 FL 2    x 
9 w nein   x  26 255 FL 14     
10 m 26 292 FL 1 ne     in   x 
11 m 31 317 VW 1 nein Herz x      x 
12 m 25 320 VW 1 nein        x 
13 w  nein     26 311 XFF 2    x 
14 m 30 326 SBT ja   x  1    
15 w nein     24 272 XFF 14    x 
16 m 33 364 VW 4 nein Herz x      x 
17 w 32 279 FL 14 nein       x 
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NSE-G
Koagu
ehalt  
lum 
ehalt  
robe 
NSE-G
HerzspitzenpTier- 
Nr. Sex Alter * 
Ge- 
wicht ** Rasse 
Schädi- Nach- Lokalisa
on 
gulum
,5-2%
gungs-
stufe  
Betäu- ti
bung Koa
-
0% 0-0,5% 0,5-2% 0% 0-0,5% 0
18 m 31 268 VW 11 nein Herz x   x   
19 w 27 228 FL 14 nein Herz x  x     
20 w 34 241 RBT 13 nein        x 
21 m 31 330 XFF 7 nein        x 
22 w  nein     21 178 XFM 6    x 
23 w 32 280 FL 9 nein Herz x   x    
24 w 24 273 XFF 14 nein   x      
25 w nein     20 254 CHA 13    x 
26 w 20 238 DA 14 nein        x 
27 m nein Herz x     27 261 FL 1   x 
28 m nein     19 378 FL 13    x 
29 m 19 378 XFM nein     12    x 
30 m 17 262 SBT 12 ja   x     
31 m  nein     19 231 DA 14    x 
32 w 19 260 XFF nein     14    x 
33 m  nein     19 345 CHA 4    x 
34 m 19 358 DA 1 nein        x 
35 w 19 211 VW nein Herz x     14  x 
36 m nein     19 304 FL 7    x 
37 w nein     18 259 FL 14    x 
38 m 17 322 DA nein     5    x 
39 w 17 179 FL 14 nein        x 
40 m nein     17 283 FL 2    x 
41 w ne     13 202 XFF 12 in   x 
42 w 13 191 DA 14 nein        x 
43 m nein Herz x     12 273 FL 1   x 
44 w 12 174 DA nein     6    x 
45 m 12 277 FL 5 nein        x 
46 m  nein Herz x     12 220 XFM 9  x 
47 w nein     22 230 FL 6    x 
48 w 23 146 FL 14 nein        x 
49 w  nein    x 34 164 XFM 6     
50 w nein   x  27 258 FL 14     
* im Mo en in kgnat    **  
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Tabelle 3- 3 Rohdaten der bolzenschussbetäubten T
NSE-Gehalt  
iere 
Koagulum 
NSE-Gehalt 
Herzspitzenprobe Tier- 
Nr.  Sex Alter * wicht ** Rasse betäubung
Lo
Koagulum
0% 0-0,5% 0,5-2% 0% 0-0,5% 0,5-2%
Ge- Nach- kalisation
1 w 27 307 RBT nein     x   
2 w 30 333 FL nein      x  
3 w 24 268 FL nein     x   
4 w 24 262 SBT nein     x   
5 w 26 259 XFF nein      x  
6 w Herz 33 312 FL nein x     x 
7 m 35 453 FL nein     x   
8 m 34 427 FL nein       x 
9 m 33 399 FL nein      x  
10 m 32 354 FL nein     x   
11 m 31 352 SBT nein     x   
12 w 31 321 RBT nein Herz x   x   
13 m 31 254 DA nein     x   
14 w 30 310 FL nein     x   
15 w S  30 317 ON nein       x 
16 m 30 284 DA nein     x   
17 m 30 343 XFF nein     x   
18 w 16 217 XFF nein     x   
19 m 30 423 FL nein     x   
20 w Herz 29 284 VW nein x   x   
21 w XFM 25 145 nein     x   
22 m 29 382 FL nein     x   
23 m 28 398 SBT nein      x  
24 w 16 185 VW nein     x   
25 w 25 L nei269 F n     x   
26 m 27 377 SBT nein     x   
27 m 28 385 VW nein      x  
28 w 27 399 CHA nein       x 
29 w 25      x  264 SON nein 
30 m 27 362 FL n    ein   x  
31 m 26 324 FL nein Herz x    x  
32  26 244 T n  x m SB ein      
3 m 26 238 T nei     3 SB n  x  
3 m 26 349 FL nei     4 n  x  
3 m 26 356 FL nei     5 n  x  
3 m 25 262 BT nei    x 6 R n    
3 m 25 381  nei     7 VW n  x  
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NSE-G
Koagulum 
SE-Ge
Herzspitzenprobe 
ehalt  N halt 
T
N Sex Al
G
wich se 
Nach- 
äu g
Lokalisation
ag m
% 0-0,5%  0  0-0,5% 5-2%
ier- 
r.  ter * 
e- 
t ** Ras bet bun Ko ulu
0 0,5-2% % 0,
3  25 272 FL nei     8 w n   x 
3  25 341 T nei    x 9 w SB n    
4 29 273 FM nei    x 0 m X n    
4 25 235 nei     1 m DA n  x  
4 24 232 T nei    x 2 m SB n    
4 w 24 273 FM nei     3  X n  x  
4 26 266 FM nei     4 m X n  x  
4 23 392 nei     5 m XFF n   x 
4 w 22 247 FL nei     6  n  x  
4 w 23 243 FL nei     7  n  x  
4 w 16 221 nei     8  XFF n  x  
4 23 309 T nei     9 m SB n   x 
5  23 255 FL nei      0 w n  x 
5  20 225 nei      1 w DA n x  
5 w 18 167 nei     2  HIN n  x  
5 23 190 nein     3 m DA  x  
54  23 235 FL nei     x w n   
5  31 312 FL nei    x 5 w n    
5 23 382 FL nei      x 6 m n  
5 23 387 FL nei     x 7 m n   
5 w 34 177 XFF nein    x 8     
5  23 222  nei     9 w LIM n  x  
6 22 302 T nei He      x 0 m SB n rz x 
6 w 22 239 FM nei     1  X n  x  
6 w 22 224 FL nei      2  n x  
6 w 18 251 FL nei     3  n  x  
6 22 346 XFF nei      4 m n x  
6 w 16 234 nei     5 XFF n  x  
6 22 345 nei     x 6 m DA n   
67  22 278 nei     w XFF n  x  
6 22 423 FL nei      8 m n  x 
6 21 409 FL nei      9 m n  x 
70 21 246 FL nei     w n   x 
71 m 21 L nein  x  401 F Herz &Lung    x e 
72 w 29 332 L neiF n Herz x   x   
73 w 21 275 SBT nein       x 
74 w 16 272 FL nein       x 
75 w 19 249 XFF nein      x  
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NSE-Gehalt  NSE-Gehalt
Koagulum 
 
Herzspitzenprobe Tier- 
Nr.  Sex Alter * wicht ** betäubung
n
Koagulum
0% % 0-0,5 -2%
Ge- Rasse Nach- Lokalisatio
0-0,5% 0,5-2% 0 % 0,5
76 w 21 207 XFM nein       x 
77 m 21 416 CHA      nein    x 
7  21 215 LIM nein    x  8 w   
7 m 20 297 SBT nein     x  9   
8 m 20 322 DA nein     x 0   
8 m 20 412 FL nein     x  1  
8 m 20 384 XFM nein      x 2   
8 m 20 294 DA nein    x  3   
8 w 19 276 FL nein      x 4   
85 m 19 404 FL nein     x   
86 m 19 322 FL nein     x    
87 w 27 253 RBT nein     x     
88 w 12 169 XFF nein    x    
89 w 18 204 DA nein      x   
90 m 17 381 FL nein      x  
91 m 17 397 FL nein    x    
92 w 29 343 FL nein    x     
93 w 27 274 FL nein     x    
94 m 17 239 HIN n     x nei   
95 w 28 323 FL n     x   nei   
96 m 17 280 DA nein      x  
97 m 15 219 FL nein    x    
98 m 15 313 FL nein     x   
99 w 34 339 FL nein     x    
1  23 254 RBT nein     x  00 w   
* im Monaten   ** in kg 
Befunde am gespaltenen Schäde bei ittels Sc ss- chla app ra
Typ L be äubt n T ren
La  tern Dura mater 
 
 
Tabelle 3- 4 l  m hu S g a t 
 MK t e ie  
Lamina externa mina in a Tier
-Nr. Sex Al * 
 
w ** 
b b If fr in Tb Lb If fr in in de 
ter Ge-icht 
T L
1 m          x         x x    26 358  
2 m 25 361         x         x x   
3 m 24 393       x           x x    
4 m 27 375   x               x x   
5 m 24 412         x       x x      
6 m 27 287           x       x x    
7 m       x           x x   32 379 
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Lamina externa rna a mater Lamina inte DurTier
-Nr. Sex Alter * 
Ge- 
* 
Tb Lb If fr in Tb Lb If fr in in de 
wicht *
8 m 32 293   x       x         x   
9 m          x         x x    25 405  
10 m  x         x         x  31 270    
11 m      x         x     x    32 271   
12 w 35 3         x   34   x        x 
13 w 35 222     x         x       x 
14 w 3   x   5 314             x x   
15 w 34 153         x         x x   
16 w 34 212         x         x x   
17 w 31 356       x           x x   
18 w 30 249 x                 x x   
19 w 263         x         x x   30 
20 w 288       x           x x   29 
21 w 27         x           x 232 x 
22 w 29 291         x         x x   
23 w 28              x x   275     x 
24 m 25 185     x         x   x     
25 m 23 263 x                 x x   
26 m 17 209          x x   x         
27 w 25  x         x   222         x 
28 m             x x   19 236 x       
29 23      x       x   m 352       x 
30         x     x m 23 281 x         
31   x       x   x   m 28 391         
32             x   m 22 303 x       x 
33 w       x     x   22 250         x 
34 w             x 22 231 x   x       
35 w 22              x 208 x   x     
36   x         x   m 22 438         x 
37 22      x     x x   m 427         
38 w 22      x       x x   259       
39 w 21    x         x   394       x 
40 w 21            x   285 x       x 
41 21            x   w 258 x       x 
42 w 21      x         x x   266     
43       x         x x   w 21 269     
44 w                 x x   20 237 x   
45 w 20      x     x x   207         
46 m 19  x       x   x    272         
47 m   x         x   19 288         x 
48 m 18  x         x    318         x 
49 m 18  x       x   x  296           
50 w 12  x       x x   158           
∑   13 6 16 5 7   41 9   13 2  1 1 36
Tb: T merbruch  fr: frakturiert  * in Monaten 
Loc uch in: intakt  ** in kg 
m ions tur  de: defekt 
rüm  
Lb: hbr
ss
    
If: I pre frak  
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Tabelle 3- 5 Befunde am del bei mittels Schuss-Schlagapparat 
Typ Magnum betäubten Tieren 
Lamina externa amina int Dura mater 
 gespaltenen Schä
L erna Tier-
Nr. S A  * 
Ge- 
 
Tb Lb If fr in Tb Lb If fr in in de 
ex lter wicht
** 
1 m 31         x x  308  x
2 m 27   x     x x  431   
3 w 26 x        x x  283  
4 w 29 x       x   x 271  
5 m         x x   29 384 x  
6 w 30 x      x   x 280   
7 m    x     x x   33 282   
8 m   x     x x   26 326    
9 w 26  x      x 255 x    
10 m    x     x x   26 292   
11 m 31   x     x x  317   
12 m 25   x     x x  320   
13 w 26  x      x x  311   
14 m 30   x     x x  326   
15 w 24 x    x     x 272   
16 m 3 364      x   3  x    x  
17 w 32 x  2 9   x      x 7  
18 m 31    268  x     x   x 
19 w 27 228 x     x      x 
20 w 34 241 x        x   x 
21 m 31 330   x     x   x  
22 w 21 178  x     x     x 
23 w 32 280  x       x   x 
24 w 273 x     x      24 x 
25 w 20     x   x 254 x    
26 w 20 238  x      x x    
27 m 27    261     x   x x 
28 m 19 378 x      x   x   
29 m 19    x 378 x     x   
30 m 17 262    x x     x   
31    x      m 19 231 x    x
32 w    x      19 260 x    x
33 m   x    x x  19 345      
34 m         x x  19 358 x   
35 w    x      19 211 x    x
36 m  x    x   x  19 304     
37 w    x      18 259 x    x
38       x x m 17 322 x     
39    x     w 17 179 x    x 
40 m 17 x     x x 283      
41 w       x  x 13 202 x    
42 w    x      13 191 x    x
43 m       x x  12 273   x   
44 w 12 x    x     174    x
45 m       x x  12 277 x     
46 m 12 x      x   220   x 
47 w 22   x    230  x    x 
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Lamina externa  interna a er Lamina
Dur
matTier-
Nr. Sex Alter * 
Ge- 
wicht 
** Tb Lb If fr T Lb f in  in b  I fr in de
48 w    x     21 146 x    x 
49 w 34   x     164  x    x
50 w 27   x     258 x    x 
∑    26 6 5 4 14 4 2 11 19 24 9  26 
Tb: Trüm erb   fr: frakturiert n Mo ten 
Loch ch  in: intakt  in kg
mpr ons tur   de efek
el 3- 6 Verteilung der Hämatome bei mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL 
betäubten Tieren 
L bus o ctorius et 
limbicus bus rietalis
m ruch   * i na
Lb: bru     **  
If: I essi frak : d t 
 
 
Tab le 
o lfa Lo  pa  Hirnstamm T
-Nr.  Al * wi * 
ggr mgr  ggr mgr hgr ggr mgr hgr 
ier Sex ter 
Ge- 
cht *
hgr
1 m 26 358          x     
2 m    25 361   x x      
3 m      24 393     x     
4 m 27    375         x  
5 m 24 412         x      
6 m  27 287     x        
7 m 32 379              x 
8 m 32 293           x    
9 m 25 405          x    
10 m 31 270           x    
11 m 32 271             x x
12 w 35 343            x   x
13 w 35 222            x    
14 w 35 314       x        
15 w 34 153     x x       x 
16 w 34 212        x       
17 w 31 356              x  
18 w 3   0 249   x     x   x 
19 w 30 263   x          x 
20 w 29 288   x          x 
21 w 27 232 x             
2 w 29 291     x         x 
23 w 28 275               x 
24 m 25 185   x   x      x 
25 m 23 263 x     x       
26 m 17 209       x      x 
27 w 25 222         x    x 
28 m 19 236       x       
29 m 23 352       x      x 
30 m 23 281               
31 m 28 391               
32 m 22 303 x     x       
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Lobus olfactorius et 
limbicus Lobus parietalis Hirnstamm Tier
-Nr. Sex Alter *
ggr mgr hgr 
 
Ge- 
wicht ** 
ggr mgr hgr ggr mgr hgr 
33 w       x       22 250 
34 w   x          22 1 23  
35 w 22 8       x      x 20
36 m 22              438  
37 m 22         x    427 x 
38 w 22 259   x         x  
39 w 21 394         x     
40 w 21 x             285 
41 w 21       x       258 
42 w 21 266     x x      x 
43 w 21 269 x     x     x  
44 w 237 x     x       20 
45 w 207   x     x     20 
46 m 19 272               
47 m 19 288               
48 m 18 318               
49 m 18         296       
50 w     x  x12 158        
∑   6 8 5 19 8 4 2 14 4  
ggr : g
mtg: m
eringgradig * im Monaten 
ittelgradig ** in kg 
gradig   
Verteilung der Hämatome bei mittels Schuss-Schlagapparat Typ 
Magnum betäubten Tieren 
 
 
 
hgr : hoch
 
 
Tabelle 3- 7 
Lobus olfactorius et 
limbicus Lobus parietalis Hirnstamm Tier
-Nr. Sex Alter *
hgr 
 
Ge- 
wicht ** 
ggr mtg hgr ggr mtg hgr ggr mtg 
1 m     31 308       x x   
2 m 27 31     x   4 x      
3 w 26 283   x     x      
4 w 29 271   x    x        
5 m 29 384       x        
6 w 30 280   x      x      
7 m 33 282 x              
8 m 26 326           x     
9 w 26 255 x             x 
10 m 26 292   x           x 
11 m 31 317     x         x 
12 m 25 320         x      
13 w 26 311       x        
14 m 30 326         x      
15 w 24 272 x              
16 m 33 364     x         x 
17 w 32 279   x           x 
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Lobus olfactorius et 
limbicus Lobus parietalis Hirnstamm Tier
-Nr. Sex Alter *
ggr mtg hgr ggr mtg hgr ggr mtg hgr 
 
Ge- 
wicht ** 
18 m 31           x 268 x   
19 w 27 228 x              
20 w 34 241     x         x 
21 m 31 330 x           x   
22 w 21 178               x 
23 w 32 280 x       x   x   
24 w 24 273   x            
25 w 20 254   x        x    
26 w 20 238     x      x    
27 m 27 261 x     x       x 
28 m 19 378     x        x  
29 m 19 378     x     x    
30 m 17 262   x     x      
31 m 19 231     x         x 
32 w 19 260     x         x 
33 m 19 345       x      x  
34 m 19 358           x   x 
35 w 19     x         x 211 
36 m 19           x 304     
37 w 1   x       x 8 259     
38 m 17 x           x   322 
39 w 17   x           x 179 
40 m 17 83 x             2 x 
41 w 13   x          x  202  
42 w 13 91     x         x 1
43 m 12   x          x  273 
44 w 12 74              x  1
45 m 12 277       x       x 
46 m 12 220               x 
47 w 22 230     x         x 
48 w 21 146     x         x 
49 w 34 164     x         x 
50 w 27 258   x            
∑    9 13 15 5 6 2 5 7 25 
ggr : geringgradig * im Monaten  
tg: mittelgradig  ** in kg 
gr : hochgradig 
 
 
m
h   
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Tabelle 3- 8  Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäu
ten Rinder mit intakter bzw. defekter Lamina externa und Ergebnis
der statistischen Prüfung der Merkmale „verwendeter Schuss-Schlag-
apparat“ und „Befund an der Lamina externa“ 
 b-
  
SA a,  na, 
ekt 
S Lamina extern
intakt 
Lamina exter
def n p 
MKL 6 34 1 50 
Magnum 9 41  
65 
. s.) 50
0,1
 (n
∑ 25 75 00  1
 
Tabelle 3- 9 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der männlichen schuss-
schlagbetäubten Rinder mit intakter bzw. defekter Lamina externa 
und Ergebnis der statistischen Prüfung der Merkmale „verwendeter 
Schuss-Schlagapparat“ und „Befund an der Lamina externa“ 
 
L
 
Lam
def n p 
 amina externa, 
intakt 
ina externa,  
ekt 
MKL 6 19 25 
Magnum 9 16 25 
0,5
( 
37  
n. s.) 
∑ 1 35 50  5 
 
Tabelle 3- 10 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der weiblichen schuss-
schlagbetäubten Rinder mit intakter bzw. defekter Lamina externa 
und Ergebnis der statistischen Prüfung der Merkmale „verwendeter 
Schuss-Schlagapparat“ und „Befund an der Lamina externa“ 
 Lamina externa, 
intakt 
Lamina externa, 
defekt n p 
Relative Häufigkeit für 
intakte Lamina externa 
MKL 10 15 25 40% 
Magnum 0 25 25 
0,001  
(s.) 0% 
∑ 10 40 50   
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Tabelle 3- 11 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub
ten Rinder zwischen 12 und 23 bzw. 24 und 35 Monaten
-
 mit intakter 
bzw. defekter Lamina externa  
 Lamina externa, 
 intakt 
am  e n
fe
L ina
 de
xter
kt 
a, 
 12 bis 23 Monate 24 bis 35 Monate 12 bis 23 Monate 24 bis 35 Monate 
MKL 7 9 17 17 
Magnum 2 22 19 7 
∑ 9 16 39 36 
 
Tabelle 3- 12 rte un der ier  innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
 R de zwischen 12 und 23 Monaten mit intakter bz . defekter 
mi a ex ern
„verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund an der Lamina 
ern “ 
 am  ex rna
 intakt 
Lamina externa, 
 defekt 
Ve
ten
il
in
g 
r 
 T e
w
La n t a und Ergebnis  der statistischen Prüfung der Merkmale 
ext a
L ina te , n p 
MKL 7 17 24 
Magnum 2 22 24 
0 39
(n. s.) 
,1   
∑ 9 39 48  
 
Tabelle 3- 13 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder zwischen 24 und 35 Monaten mit intakter bzw. defekter 
Lamina externa und Ergebnis  der statistischen Prüfung der Merkmale 
„verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund an der Lamina 
externa“ 
 Lamina externa 
intakt 
Lamina externa  
defekt n p 
MKL 9 17 26 
Magnum 7 19 26 
0,763  
(n .s.) 
∑ 16 36 52  
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Tabelle 3- 14 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der leichteren schuss-
schlagbetäubten Rinder mit intakter bzw. defekter Lamina externa 
d ge is r ti c  P fu  d  M km le er ndeter
L mi  ex ern
 Lamina externa 
intakt 
Lamina externa 
defekt n p 
Relative Häuf keit für 
intakte Lamina externa 
un Er bn   de  sta stis hen rü ng er er a  „v we  
Schuss-Schlagapparat“ und „Befund an der a na t a“   
ig
MKL 8 17 25 32% 
Magnum 2 26 28 (s.) 
0,05 
7% 
∑ 10 43 53   
 
Tabelle 3- 15 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schwereren schuss-
schlagbetäubten Rinder mit intakter bzw. am a extern  
u d E geb is er atis isch n P üfu g d  M km le erwendeter 
Schuss-Schlagapparat“ und „Befund an der Lamina externa“   
 Lamina externa  
ta
Lamina externa  
defekt 
 defekter L in a
n r n  d st t e r n er er a „v
in kt n p 
MKL 8 5   17 2
Magnum 7 2 
1  
s.)15 2 (n.  
∑ 15 32 47  
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Tabelle 3- 16 Verteilung der Schädigungsstufen in Abhängigkeit vom Geschlecht 
der Tiere und dem verwendeten Schuss-Schlagapparat 
S M S  M  MS M  M S S  Σ 
Tie m w m w m w m w m  m w m w  w m w m  re w  m   w
12 
                    
11 
                    
10  X                   
9  X X                  
8  X X                  
7  X X                  
6 X X X                  
5 X X X                  
4 X X X              X X   
3 X X X  X X        X X  X X X  
2 X X X  X X X      X X X  X X X  
1 X X X  X X X X X    X X X  X X X X 
 Ss. 1 Ss. 2 Ss. 3 Ss. 4 Ss. 5 
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S M  M S M S M S M S Σ 
m w m w m w m w m w m w m w m wTiere m w  m w 
12 
                    
11 
                    
10                     
9                     
8                     
7                     
6                     
5                     
4    X                 
3    X X                
2    X X  X  X            
1 X   X X X X  X X     X X X    
 Ss. 6 Ss. 7 Ss. 8 Ss. 9 Ss. 10 
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M S M S M S S M Σ 
Tiere m w m w m w m w m w m w m w m w 
13                X 
12                X 
11                X 
10                X 
9                X 
8                X 
7                X 
6                X 
5                X 
4            X    X 
3            X  X  X 
2       X     X X X  X 
1   X    X X   X X X X  X 
 Ss. 11 Ss. 12 Ss. 13 Ss. 15 
S= Schuss-Schlagapp t Typ Schermer  m = männlich  
M= Schuss-Schlagapparat Typ Magnum   w = weiblich 
Ss. = Schädigungsstufe (s. 3.7-1) 
 
ara   
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Tabelle 3- 1  Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder mit intakter bzw. defekter Lamina interna und Ergebnis  
der statistischen Prüfung der Merkmale „verwendeter Schuss-Sch
apparat“ und „Befund an der Lamina interna“ 
7
lag-
Lam
inta
Lamina int
defekt  p 
Relative Häufigkeit für 
intakte Lamina interna 
 ina  interna
kt 
erna n
MKL 36 14 50 72% 
Magnum 19 31 50 
0,001  
(s.) 38% 
∑ 55 45    
 
Tabelle 3- 1  Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der männlichen schuss-
schlagbetäubten Rinder mit intakter bzw. defekter Lamina interna und 
Ergebnis  der statistischen Prüfung der Merkmale „verwendeter 
Schuss-Schlagapparat“ und „Befund an de
8
r Lamina interna“ 
na  
intakt 
mina interna  
defekt n p 
 Lamina inter La
MKL 16 9 25 
Magnum 17 8 25 
s.) 1 (n. 
∑ 33 17 50  
 
Tabelle 3- 19 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der weiblichen schuss-
schlagbetäubten Rinder mit intakter bzw. defekter Lamina interna
Ergebnis  der statistischen Prüfung der Merkmale „verwendeter 
Schuss-Schlagapparat“ und „Befund an der Lamina interna“ 
 und 
L
inta  
Lam
defekt n p 
Relative Häufig it für 
intakte Lamina interna 
 amina interna 
kt
ina interna ke
MKL 2 5 25 80% 0 
Magnum 2 23 25 
1,2 x 10
(s.) 8% 
-6  
∑ 22 28    
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Tabelle 3- 2  Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäu
ten Rinder zwischen 12 und 23 Monaten mit intakter bzw. defekter
Lamina interna und Ergebnis  der statistischen Prüfung der Merkmale 
„verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund an der Lamina 
0 b-
 
interna“  
 
intakt 
na 
defekt n p 
R
intakte Lamina interna 
Lamina interna Lamina inter elative Häufigkeit für 
MKL 18 6 24 75% 
Magnum 6 18 24 
0,00
(s.) 25% 
1  
∑ 24 24 48   
 
Tabelle 3- 21 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder zwischen 24 und 35 Monaten mit intakter bzw. defekter La-
mina interna und Ergebnis  der statistischen Prüfung der Merkmale 
„verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund an der Lamina 
interna“ 
 
intakt 
 interna  
defekt n p 
Lamina interna  Lamina
MKL 18 8 26 
Magnum 13 13 26 (n. s.) 
0,258  
∑ 31 21 52  
 
Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der leichteren schuss-
schlagbetäubten Rinder mit intakter bzw. defekter Lamina interna und
Ergebnis  der statistischen Prüfung der Merkmale „verwendeter 
Schuss-Sch
Tabelle 3- 22 
 
lagapparat“ und „Befund an der Lamina interna“ 
L
intakt 
La
defekt p 
Relative Häufi it für 
intakte Lamina interna 
 amina interna mina interna n gke
MKL 16 9 25 64% 
Magnum 3 25 28 
0,0001  
(s.) 10,7% 
∑ 19 34 53   
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Tabelle 3- 23 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schwereren schuss-
schlagbetäubten Rinder mit intakter bzw. defekter Lamina interna und 
Ergebnis  der statistischen Prüfung der Merkmale „verwendeter 
Schuss-Schlagapparat“ und „Befund an der Lamina interna“ 
 r  interna 
fekt n p 
Lamina inte
intakt 
na Lamina
de  
MKL 20 5 25 
Magnum 16 6 22 
9  
s.) 
0,80
(n. 
∑ 36 11 47  
 
Tabelle 3- 24 Hämatombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus bei 
schuss-schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der statistischen Prüfun
der Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund im 
Bereich des Lobus olfactoriu
 
g 
s et limbicus“ 
kein Hämatom Hvorhanden n p 
Relative Hä keit für 
keine Hämatombildung 
 ämatom ufig
MKL 19 31 50 38% 
Magnum 36 14 50 
0,001  
(s.) 72% 
∑ 55 45 100   
 
Hämatombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus bei 
männlichen schuss-schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der 
statistischen Prüfu
Tabelle 3- 25 
ng der Merkmale „verwendeter Schuss-Schlag-
apparat“ und „Befund im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus
 kein Hämatom Hämatom vorhanden n 
“ 
p 
MKL 9 16 25 
Magnum 14 11 .) 25 
0,256  
(n. s
∑ 23 27 0  5
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Tabelle 3- 26 Hämatombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus bei 
weiblichen schuss-schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der stati-
stischen Prüfung der Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ 
und „Befund im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus“ 
 
kein Hämatom Hämatom vorhanden n p 
Relative Häufigkeit für 
keine Hämatombildung 
MKL 10 15 25 40% 
Magnum 22 3 25 
0,001  
(s.) 88% 
∑ 32 18 50   
 
Tabelle 3- 27 Hämatombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus bei
schuss-schlagbetäubten Tieren zwischen 12 und 23 Monaten und Er-
gebnis der statistischen Prüfung der Merkmale „verwendeter Schuss-
Schlagapparat“ und „Befund 
 
im Bereich des Lobus olfactorius et 
limbicus“ 
 
kein Hämatom Hämatom vorhanden n p keine Hämatombildung 
Relative Häufigkeit für 
MKL 9 15 24 37% 
Magnum 19 5 24 
0,008  
(s.) 79% 
∑ 28 20 48   
 
Hämatombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus bei 
schuss-schlagbetäubten Tieren zwischen 24 und 35 Monaten und Er-
gebnis der statistischen Prüfung der Merkmale
Tabelle 3- 28 
 „verwendeter Schuss-
Schlagapparat“ und „Befund im Bereich des Lobus olfactorius et 
 kein Hämatom Hämatom vorhanden n 
limbicus“ 
p 
MKL 10 16  26
Magnum 17 9 
 
(n. s.) 26 
0,09 
∑ 27 25 42  
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Tabelle 3- 29 Hämatombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus bei 
leichteren schuss-schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der statisti-
schen Prüfung der Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ 
und „Befund im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus“ 
 
kein Hämatom Hämatom vorhanden n p Relative Häufigkeit für keine Hämatombildung 
MKL 7 18 25 28% 
Magnum 25 3 28 
1,9 x 10 (s.)-5 
89% 
∑ 32 21 53   
 
Tabelle 3- 3 Hämatombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus bei schwereren 
schuss-schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der statistischen Prüfung der 
Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund im Bereich
Lobus olfactorius et limbicus“ 
0 
 des 
kein Hämatom Hämatom vorhanden n  p 
MKL 12 13 25 
Magnum 11 11  
1  
.) 22 (n. s
∑ 23 24 47  
 
Tabelle 3- 31 Hämatombildung im Bereich des Lobus parietalis bei schuss-schlagbe-
ale 
 
kein Hämatom Hämatom vorhanden n p Relative Häufigkeit für  
täubten Tieren und Ergebnis der statistischen Prüfung der Merkm
„verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund im Bereich des 
Lobus parietalis“ 
keine Hämatombildung
MKL 31 19 50 62% 
Magnum 13 37  
0,0006  
50 (s.) 26% 
∑ 44 56 100   
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Tabelle 3- 32 Hämatombildung im Bereich des Lobus parietalis bei männlichen
schuss-schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der statistischen Prüfun
der Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund im
Bereich des Lobus 
 
g 
 
parietalis“ 
 
kein Hämatom Hämatom vorhanden n p Relative Häufigkeit für keine Hämatombildung 
MKL 20 5 25 80% 
Magnum 10 15 25 
0,009  
(s.) 40% 
∑ 30 20 50   
 
Tabelle 3- 33 Hämatombildung im Bereich des Lobus parietalis bei weiblichen 
schuss-schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der statistischen Prüfun
der Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund 
Bereich des Lobus parietali
g 
im 
s“ 
 
kein Hämatom Hämatom vorhanden n p Relative Häufigkeit für keine Hämatombildung 
MKL 11 14 25 44% 
Magnum 3 22 25 
0,027 
(s.) 12% 
∑ 14 36 50   
 
Tabelle 3- 34 Hämatombildung im Bereich des Lobus parietalis bei schuss-schlagbe
täubten Tieren zwischen 12 und 23 Monaten und Ergebnis der statis
schen Prüfung der Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat
und „Befund im Bereich de
-
ti-
“ 
s Lobus parietalis“ 
kein matom v p Relative Häufi it für keine Hämatombildung 
 
 Hämatom Hä orhanden n gke
MKL 15 9 24 62,5% 
Magnum 7 17 24 
0,042  
(s.) 29,2% 
∑ 22 26 48   
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Tabelle 3- 35 Hämatombildung im Bereich des Lobus parietalis bei schuss-schlagb
täubten Tieren zwischen 24 und 35 Monaten und Ergebnis der statisti-
schen Prüfung der Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ 
und „Befund im Bereich des Lobus parietali
e-
s“ 
 
kein Hämatom Hämatom vorhanden n p Relative Häufigkeit für keine Hämatombildung 
MKL 16 10 26 61,5% 
Magnum 6 20 26 
0,011  
(s.) 23% 
∑ 22 30 52   
 
Tabelle 3- 36 Hämatombildung im Bereich des Lobus parietalis bei leichteren schu
schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der statistischen Prüfung der 
Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund im 
Bereich des Lobus parietalis“ 
ss-
kein matom v p Relative Häufi it für keine Hämatombildung 
 
 Hämatom Hä orhanden n gke
MKL 12 13 25 48% 
Magnum 4 24 28 
0,017  
(s.) 14,3% 
∑ 16 37 53   
 
Hämatombildung im Bereich des Lobus parietalis bei schwereren 
schuss-schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der statistischen Prüf
der Merkmale „verwendete
Tabelle 3- 37 
ung 
r Schuss-Schlagapparat“ und „Befund im 
Bereich des Lobus parietalis“ 
 
kein Hämatom Hämatom vorhanden n p keine Hämatombildung 
Relative Häufigkeit für 
MKL 19 6 25 76% 
Magnum 9 13 22 
0
(s.) 40,9% 
,03  
∑ 28 19 47   
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Tabelle 3- 38 Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms bei schuss-schlag-
betäubten Tieren und Ergebnis der statistischen Prüfung der Merk-
male „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund im Bereic
des Hirnstamms“ 
h 
n p
 
kein Hämatom Hämatom vorhanden   Relative Häufigkeit für keine Hämatombildung 
MKL 30 20 50 60% 
Magnum 13 37 50 
0
(
,001  
s.) 26% 
∑ 43 57 100   
 
Tabelle 3- 39 Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms bei männlichen schuss-
schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der statistischen Prüfung der 
Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund im 
Bereich des Hirnstam
 
kein Hämatom Hämatom vorhanden n p lative Hä keit für ine Hämatombildung 
ms“ 
Re
ke
ufig
MKL 19 6 5 2 76% 
Magnum 7 18 
0,001
(s. 28% 25 
  
) 
∑ 26 24 50   
 
Tabelle 3- 40  im Bereich des Hirnstamms bei weiblichen schuss-
schlagbetäubten Tieren und Ergebnis 
Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund im 
es Hirnstamm
 Hämato rhanden p 
Hämatombildung
der statistischen Prüfung der 
Bereich d s“ 
kein Hämatom m vo  n 
MKL 11 14 25 
Magnum 6 19 25 (n. s
0,23  
.) 
∑ 17  33 50 
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Tabelle 3- 41 Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms bei schuss-schlagbe-
täubten Tieren zwischen 12 und 23 Monaten und Ergebnis der stati
schen Prüfung der Me
sti-
rkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ 
und „Befund im Bereich des Hirnstamms“ 
ämatom vorhan n p Relative Häufigkeit für 
 
kein Hämatom H den keine Hämatombildung 
MKL 16 8 24  66,6%
Magnum 2 22 24 
0,0001  
(s.) 8,3% 
∑ 18 30 48   
 
Tabelle 3- 42 Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms bei schuss-schlagbe-
täubten Tieren zwischen 24 und 35 Monaten und Ergebnis der statisti-
schen Prüfung der Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ 
nd im Ber h de irns ms“
Häm tom vo anden n p 
und „Befu eic s H tam  
 kein Hämatom a rh  
MKL 14 12 26 
Magnum 11 15 26 (n. s.) 
0,57  
∑ 25 27 42  
 
Tabelle 3- 43 Hämatombildung im B h des H tamms eichte huss-
schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der statistischen Prüfung der 
verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund im 
Bereich des Hirnstamms“ 
ke  Hä
ereic irns  bei l ren sc
Merkmale „
 
in matom Hämatom vorhanden n p Relative Häufigkeit für keine Hämatombildung 
MKL 12 13 48% 25 
Magnum 5 23 28 (s.) 17,8% 
0,04  
∑ 17 36 53   
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Tabelle 3- 44 Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms bei schwereren schuss-
schlagbetäubten Tieren und Ergebnis der statistischen Prüfung der 
Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „Befund im 
Bereich des Hirnstamms“ 
ämatom vorhan n p Relative Häufigkeit für ine H bildung 
 
kein Hämatom H den ke ämatom
MKL 18 7 25 72% 
Magnum 8 14 22 
0,03  
(s.) 36,6% 
∑ 26 21 47   
 
 
Tabelle 3- 45 Anzahl der vorgefundenen Hämatome in Abhängigkeit vom verwende-
ten Schuss-Schlagapparat 
ahl der vorgefundenen Hämatome Z 
0 1 2 3 n 
p 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL  7 21 17 5 50 
S  Typ Magnum  0 14 34 2 50 (s.) chuss-Schlagapparat
0,001 
  
abelle 3- 46 Kumulierte relative Anteile der Hämatome nach der Betäubung mit-
w. Schuss-Schlagapparat Typ 
 (n=50) 
≤ 2 
T
tels Schuss-Schlagapparat Typ MKL bz
Magnum
 0 ≤ 1 ≤ 3 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL 14% 56% 90% 100% 
Schuss-Schlagapparat 100 %  Typ Magnum 0% 28% 96% 
 
Tabelle 3- 47 Anzahl der vorgefundenen Hämatome bei männlichen Tieren in 
Abhängigkeit vom verwendeten Schuss-Schlagapparat 
ahl der vorgefundenen Hämatome Z 
0 1 2 3 n 
p 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL  7 10 7 1 25 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum  0 7 17 1 25 
0,008 
(s.) 
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Tabelle 3- 48 Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei männlichen Tieren 
nach der Betäubung mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL bzw. 
Typ Magnum (n=25) 
 0 ≤ 1 ≤ 2 ≤ 3 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL 28% 68% 96% 100% 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum 0% 28% 96% 100 % 
 
abelle 3- 49 Anzahl der vorgefundenen Hämatome bei weiblichen Tieren in 
Zahl der vorgefundenen Hämatome 
T
Abhängigkeit vom verwendeten Schuss-Schlagapparat 
 
0 1 2 3 n 
p 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL  0 11 10 4 25 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum  0 7 17 1 25 
0,1 
(n. s.) 
 
abelle 3- 50 Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei weiblichen Tieren nach 
 0  3 
T
der Betäubung mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL bzw. Typ 
Magnum (n=25) 
≤ 1 ≤ 2 ≤
Schuss-Schlagapparat Typ MKL 0% 84% 100% 44% 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum 0% 28% 96% 100 % 
 
Tabelle 3- 51 Anzahl der vorgefundenen Hämatome bei Tieren zwischen 12 und 23 
Monaten in Abhängigkeit vom verwendeten Schuss-Schlagapparat 
Zahl der vorgefundenen Hämatome  
0 1 2 3 n 
p 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL  6 6 10 2 24 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum  0 4 20 0 24 
0,008 
(s.) 
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Tabelle 3- 52 Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei Tieren zwischen 12 un
23 Monaten nach der Betäubung mittels Schuss-Schlagapparat Typ 
MKL bzw. Schuss-Schlagapparat Typ Magnum (n=24) 
≤ 1 ≤ 2 ≤ 3 
d 
 0 
Schuss-Schlagapparat 50% 91,6% 100%  Typ MKL 25% 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum 16,6% 0% 0% 10 100 % 
 
Tabelle 3- 53 Anzahl der vorgefundenen Hämatome bei Tieren zwischen 24 und 35 
Monaten in Abhängigkeit vom verwendeten Schuss-Schlagapparat 
Zahl der vorgefundenen Hämatome  
  0 1 2 3 n 
p 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL  1 15 7 3 26 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum  0 10 14 2 26 
0,21 
(n. s.) 
 
Tabelle 3- 54 
 naten nach der Betäubung mittels Schuss-Schlagapparat 
Typ MKL bzw. Schuss-Schlagapparat Typ Magnum (n=26) 
≤ 1 ≤ 2 ≤ 3 
Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei Tieren zwischen 24  
und 35 Mo
 0 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL 3,8% 61,5% 88,4% 100% 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum 0% 38,5% 92,3% 100 % 
 
Tabelle 3- 55 Anzahl der vorgefundenen Hämatome bei leichteren Tieren in 
Abhängigkeit vom verwendeten Schuss-Schlagapparat 
Zahl der vorgefundenen Hämatome  
0 1 2 3 n 
p 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL  1 9 10 5 25 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum  0 7 20 1 28 
0,06 
(n. s.) 
 
XLII Anhang 
 
Tabelle 3- 56 Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei leichteren Tieren nach 
der Betäubung mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL bzw. Schuss-
Schlagapparat Typ Magnum (Schuss-Schlagapparat Typ MKL: n=25, 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum: n= 28) 
 0 ≤ 1 ≤ 2 ≤ 3 
Schuss-Schlagapparat T 4% 80% 100% yp MKL 40% 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum 0% 25% 96,4% 100 %  
 
Anzahl der vorgefundenen Hämatome bei schwereren Tieren in 
Abhängigkeit vom verwendeten Schuss-Schlagapparat 
Zahl der vorgefundenen Hämatome 
Tabelle 3- 57 
 
p 
0 1 2 3 n 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL  6 12 7 0 25 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum  0 7 14 1 22 
0,01 
(s.) 
 
Tabelle 3- 58 Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei schwereren Tieren 
nach der Betäubung mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL bzw. 
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum (Schuss-Schlagapparat Typ 
MKL: n=25, Schuss-Schlagapparat Typ Magnum: n= 22) 
0 ≤ ≤ 2 ≤ 3   1 
Schuss-Schlagapparat Typ MKL 24% 72 100% 00% % 1
Schuss-Schlagapparat Typ Magnum 0% 31,8% 95,4% 100 % 
 
Anhang XLIII 
 
Tabelle 3- 59 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina externa und 
der Hämatombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus un
Ergebnis der statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der 
Lamina externa“ und „Hämatombildung im Bereich des Lobus 
d 
olfactorius et limbicus“ 
keine 
Hämatombildung Hämatombildung n p 
Relative Häufigkeit für 
keine Hämatombildung  
intakte Lamina 8 17 25 32% externa 
defekte Lamina 
erna 47 28 75 
0,015 
(s.) 
62,6% ext
∑ 55 45 100   
 
Verteilung der mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL betäubten 
Tiere in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina externa und der Hä-
matombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limb
Tabelle 3- 60 
icus und Ergeb-
nis der statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina 
ex bildu s Lobus actorius e
limbicus“ 
keine Hämatombildung Hämatombildung n p 
terna“ und „Hämatom ng im Bereich de olf t 
 
intakte Lamina externa 4  16 12
defekte Lamina externa 15 
0,32  
(n. s.) 19 34 
∑ 19 31 50  
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Tabelle 3- 61 Verteilung der mittels Schuss-Schlagapparat Typ Magnum betäubten 
Tiere in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina externa und der H
matombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus und E
bnis der statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina 
externa“ und „Hämatombildung im Bereich des Lobus
ä-
rge-
 olfactorius et 
limbicus“ 
 keine Hämatombildung Hämatombildung n p 
intakte Lamina 
externa 4 5 9 
defekte Lamina 
externa 32 9 41 
(n. s.) 
0,104  
∑ 36 14 50  
 
Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina extern
der Hämatombildung im Bereich des Lobus parietalis und Ergebnis
Tabelle 3- 62 
a und 
 
der statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina 
externa“ und „Häm us parietalis“ 
 keine Hämatombildung Hämatombildung n p 
atombildung im Bereich des Lob
intakte Lamina 
externa 10 15 25 
defekt
e
e Lamina 
xterna 34 41 75 
0
(n. s.) 
,816  
∑ 44 56 100  
 
abelle 3- 63 Verteilung de ittels Schuss lagapparat  MKL betäub
Tiere in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina externa und der Hä-
atombildun  Bereich de us parietali  Ergebnis d -
tistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina externa“ 
d „Hämat ldung im B  des Lobus parietalis“ 
keine Hämatombildung Hämatombildung n p 
T r m -Sch Typ ten 
m g im s Lob s und er sta
un ombi ereich
 
intakte Lamina 
externa 7 9 16 
defekte Lamina 
externa 24 10 34 
0,13  
(n. s.) 
∑ 31 19 50  
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Tabelle 3- 64 Verteilung der mittels Schuss-Schlagapparat Typ Magnum betäubten 
Tiere in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina externa und der Hä-
matombildung im Bereich des Lobus parietalis und Ergebnis der sta-
tistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina externa“ 
und „Hämatombildung im Bereich des Lobus parietalis“ 
keine Hämatombildu n p  ng Hämatombildung 
intakte Lamina 
externa 6 9 3 
defekte Lamina 31 41 
0,893  
(n
externa 10 
. s.) 
∑ 13 37 50  
 
Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder in Abhängigkeit der Befunde an der 
Tabelle 3- 65 
Lamina externa und 
der Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms und Ergebnis der 
statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina externa“ 
d „Hämat ildung im B  des Hirn s“ 
keine Hämatombildung atombildun n  
un omb ereich stamm
 Häm g p
intakte Lamina 11 14 25 externa 
defekte Lamina 
externa 
 
32 43 75 
1  
(n. s.)
∑ 43 57 100  
 
Tabelle 3- 66 Verteilung der mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL betäubten 
Tiere in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina externa und der 
ämatombi ng im B ich des H nstamms d Ergeb  der 
statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina extern
d „Häma bildung  Bereich des Hirnst ms“ 
keine Hämatombildung Hämatombildung n p 
H ldu ere ir  un nis
a“ 
un tom  im am
 
intakte Lamina 
externa 7 9 16 
defekte Lamina 
externa 23 11 34 
0,193  
(n. s.) 
∑ 30 20 50  
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Tabelle 3- 67 Verteilung der mittels Schuss-Schlagapparat Typ Magnum bet
Tiere in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina externa und der 
Hämatombildung im Bereich des Hirnstam
äubten 
ms und Ergebnis der 
statistischen Prüfung der „Merkmale Befund an der Lamina externa“ 
und „Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms“ 
keine Hämatombildung Hämatombildung n   p 
intakte Lamina 
externa 4 5 9 
defekte Lamina 9 32 41 
0,193  
(n. s.) 
externa 
∑ 13 37 50  
 
Tabelle 3- 68 
hängigkeit von dem Befund an der Lamina externa und 
Ergebnis der statistischen Prüfung der Merkmale „Zahl der 
Hä ef d an d Lamina externa“ 
Zahl der vorgefundenen Hämatome 
Anzahl der vorgefundenen Hämatome bei schuss-schlagbetäubten 
Tieren in Ab
vorgefundenen matome“ und „B un er 
 
0 1 2 3 n 
p 
intakte Lamina externa 0 8 13 4 25 
defekte Lamina externa 7 27 38 3 75 
0,098 
(n. s.) 
 
Tabelle 3- 69 Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei schuss-schlagbetäubten 
Tieren in Abhängigkeit von dem Befund an der Lamina externa  
(n=100) 
 0 ≤ 1 ≤ 2 ≤ 3 
intakte Lamina externa 0% 32% 84% 100% 
defekte Lamina extern 96% 100 a 9,3% 45,3% % 
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Tabelle 3- 70 Anzahl der vorgefundenen Hämatome bei mittels Schuss-Schlagappa-
rat Typ MKL betäubten Tieren in Abhängigkeit von dem Befund an 
der Lamina externa und Ergebnis der statistischen Prüfung der Merk-
male „Zahl der vorgefundenen Hämatome“ und „Befund an der 
Lamina externa“ 
Zahl der vorgefundenen Hämatome  
 3 0 1 2 n 
p 
intakte Lamina externa 0 5 8 3 16 
defekte Lamina externa 7 16 9 2 34 
0,05 
(s.) 
 
Tabelle 3- 71 Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei mittels Schuss-Schlag-
apparat Typ MKL betäubten Tieren in Abhängigkeit von dem Befund 
an der Lamina externa (n=50) 
 0 ≤ 1 ≤ 2 ≤ 3 
intakte Lamina externa 0% 31,2% 81,2% 100% 
defekte Lamina externa 20,6% 67,6% 94,1% 100 % 
 
Tabelle 3- 72 efundenen Hämatome bei mittels Sc
rat Typ Magnum betäubten Tieren in Abhängigkeit von dem Befund 
an der mina externa und Ergebnis der statistischen Prüfung der 
Merkmale „Zahl der vorgefundenen Hämatome“ und „Befund an der 
Lamina externa“ 
Zahl der vorgefundenen Hämatome 
Anzahl der vorg huss-Schlagappa-
La
 
0 1 2 3 n 
p 
intakte Lamina externa 0 3 5 1 9 
defekte Lamina externa 0 11 29 1 41 
0,41 
(n. s.) 
 
XLVIII Anhang 
 
Tabelle 3- 73 Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei mittels Schuss-
Schlagapparat Typ Magnum betäubten Tieren in Abhängigkeit von
dem Befund an der Lamina externa (n=50) 
0 ≤ 1 ≤ 2 
 
 ≤ 3 
intakte Lamina extern 88,8% 100% a 0% 33,3% 
defekte Lamina externa 0% 26,8% 97,5% 100 % 
 
Tabelle 3- 74 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina interna und 
der Hämatombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus und 
Ergebnis der statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der La-
 
 r g
mina interna“ und „Hämatombildung im Bereich des Lobus olfactorius
et limbicus“ 
keine 
Hämatombildung Hämatombildung n p 
Relative Häufigkeit fü
keine Hämatombildun
intakte Lamina 
terna 35 55 in 20 36,3% 
defekte Lamina 35 10 45 
8,17
(s.) 
77,7% interna 
x10-5 
∑ 55 45 100   
 
Tabelle 3- 75 Verteilung der mittels Sc
re in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina interna und der Häma-
tombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus und Ergebnis 
-
 
huss-Schlagapparat Typ MKL betäubten Tie-
der statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina inter
na“ und „Hämatombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbi-
cus“ 
keine Hämatombildung Hämatombildung n p 
intakte Lamina 
terna in 12 24 26 
defekte Lamina 
interna 7 7 
0,443  
(n. s.) 
14 
∑ 19 31 50  
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Tabelle 3- 6 Verteilung der mittels Schuss-Schlagapparat Typ Magnum betäubten
Tiere in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina interna und der Hä-
matombildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus und Er
nis der statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamin
interna“ und „Hämatom
 7   
geb-
a 
bildung im Bereich des Lobus olfactorius et 
li
keine 
Hämatombildung Hämatombildung p 
Relative Häufigkeit für keine 
matombildu
mbicus" 
 Hä ng 
intakte Lamina 
interna 8 11 42,1% 
def
inte
ekte Lamina 
rna 28 3 
0,0007 
(s.) 
90,3% 
∑ 36 14   
 
Tabelle 3- 77 
nd Ergebnis 
der statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina 
int bildu s Lobus parietalis“ 
keine 
Hämatombildung Hämatombildung n p 
tive Häufig
keine Hämatombildung 
Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina interna und 
der Hämatombildung im Bereich des Lobus parietalis u
erna“ und „Hämatom ng im Bereich de
 Rela keit für 
intakte Lamina 
interna 30 25 54,4% 55 
defekte Lamina 
terna 14 31 45 
0,031 
(s.) 
31,1% in
∑ 44 56 100   
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Tabelle 3- 78 Verteilung der mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL betäubten 
Tiere in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina interna und de
Hämatom
r 
bildung im Bereich des Lobus parietalis und Ergebnis der 
statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina interna“ 
und „Hämatombildung im Bereich des Lobus parietalis“ 
eine Hämatombildung mbildung n  k Hämato p 
intakte Lamina 
interna 21 15 26 
defekte Lamina 
interna 10 4 14 
0,594 
(n. s.) 
∑ 31 19 40  
 
abelle 3- 79 Verteilung der mit agnum betäubten 
Tiere in Abhängigk  interna und der Hä-
matombildung im Bereich des Lo  parietal
tistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina interna“ und 
ämatomb ung im reich de bus par alis“ 
keine 
Hämatombildung Hämatombildung p 
Relative figkeit für keine 
Hämatombildung 
T tels Schuss-Schlagapparat Typ M
eit der Befunde an der Lamina
bus is und Ergebnis der sta-
„H ild  Be s Lo iet
 Häu
intakte Lamin
interna 9 10 47,4% 
a 
defekte Lamina 
interna 12,9% 4 27 
0,018 
(s.) 
∑ 13 37   
 
erteilung d e innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder in Abhängigkeit der Befunde an der Lamina interna und 
der Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms und Ergebnis der 
statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina interna“ 
und „Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms“ 
 keine Hämatombildung Hämatombildung n p 
Tabelle 3- 80 V er Tier
intakte Lamina 
interna 27 28 55 
defekte Lamina 
interna 16 29 45 
0,247 
(n. s.) 
∑ 43 57 100  
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Tabelle 3- 8 Verteilung der mittels Schuss-Schlagapparat Typ MKL betäubten Tiere in 
Abhängigkeit der Befunde an der Lamina interna und der Hämatombildung 
im Bereich des Hirnstamms und Ergebnis der statistischen Prüfung der 
Merkmale „Befund an der Lamina interna“ und „Hämatombildung im 
Bereich des Hirnstamms“ 
1 
keine Hämatombildu n p  ng Hämatombildung 
intakte Lamina 
interna 20 16 26 
defekte Lamina 
interna 10 4 14 
0,479 
(n. s.) 
∑ 30 20 50  
 
Verteilung der mittels Schuss-Schlagapparat Typ Magnum betäubten 
Tiere in Abhängigkeit der Befunde a
Tabelle 3- 82 
n der Lamina interna und der 
Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms und Ergebnis der 
statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina interna“ 
und „Hämatombildung im Bereich des Hirnstamms“ 
keine Hämatombildung ombildung n  Hämat p 
intakte Lamina 
interna 7 12 19 
defekte Lamina 
interna 
,3 
6 25 31 
0
(n. s.) 
∑ 13 37 50  
 
Tabelle 3- 83 Anzahl der vorgefundenen Hämatome bei schuss-schlagbetäubten 
Tieren in Abhängigkeit von dem Befund an der Lamina interna und 
Ergebnis der statistischen Prüfung der Merkmale „Z l der vo
fundenen Hämatome“ und „Befund an der Lamina interna“ 
Zahl der vorgefundenen Hämatome 
ah rge-
 
0 1 2 3 n 
P 
intakte Lamina interna 3 21 26 5 55 
defekte Lamina interna 4 14 25 2 45 
0,6 
(n. s.) 
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Tabelle 3- 84 Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei schuss-schlagbetäubten 
Tieren in Abhängigkeit von dem Befund an der Lamina interna  
(n=100) 
 0 ≤ 1 ≤ 2 ≤ 3 
intakte Lamina intern 43,7% 91% a 5,5% 8 100% 
defekte Lamina interna 8,9% 40% 95,6% 100 % 
 
Tabelle 3- 85 Anzahl der vorgefundenen Hämatome bei mittels Schuss-Schlagappa-
rat Typ MKL betäubten Tieren in Abhängigkeit von dem Befund an 
der Lamina interna und Ergebnis der statistischen Prüfung der Merk-
male „Zahl der vorgefundenen Hämatome“ und „Befund an der Lami-
na interna“ 
Zahl der vorgefundenen Hämatome  
0 1 2 3 n 
p 
intakte Lamina interna 36 3 15 14 4 
defekte Lamina interna 4 6 3 1 14 
,26 
(s.) 
0
 
Tabelle 3- 86 Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei mittels Schuss-Schlag-
apparat Typ MKL betäubten Tieren in Abhängigkeit von dem Befund 
an der Lamina interna (n=50) 
 0 ≤ 1 ≤ 2 ≤ 3 
intakte Lamina interna 8,3% 50% 88,9% 100% 
defekte Lamina interna 28,6% 71,5% 92,9% 100 % 
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Tabelle 3- 87 Anzahl der vorgefundenen Hämatome bei mittels Schuss-Schlagappa-
rat Typ Magnum betäubten Tieren in Abhängigkeit von dem Befund 
an der Lamina interna und Ergebnis der statistischen Prüfung der 
Merkmale „Zahl der vorgefundenen Hämatome“ und „Befund an d
Lamina interna“ 
er 
Zahl der vorgefundenen Hämatome  
0 1 2 3 n 
p 
intakte Lamina interna 0 6 12 1 19 
defekte Lamina interna 0 8 22 1 31 
 
. s.) 
0,41
(n
 
Tabelle 3- 88 Kumulierte relative Anteile der Hämatome bei mittels Schuss-Schlag-
apparat Typ Magnum betäubten Tieren in Abhängigkeit von dem Be-
fund an der Lamina interna (n=50) 
 0 ≤ 1 ≤ 2 ≤ 3 
intakte Lamina interna 0% 31,6% 94,7% 100% 
defekte Lamina interna 0% 25,8% 96,8% 100 % 
 
Verteilung der Tiere in Abhängigkeit von der verwendeten Betäu-
bungsmethode (SSB: Schuss-Schlagbetäubung; BSB: Bolzenschussbe-
täubung) und dem feststellbaren NSE-Gehalt in der Herzspitzenprobe 
und Ergebnis der statistischen Prüfung der Merkmale „verwendete 
Betäubungsmethode“ und „NSE-Gehalt der Probe“ 
 
Tabelle 3- 89 
NSE = 0% NSE > 0% n p 
SSB  60 40 100 
BSB 50 50 100 
2 
(n. s.) 
0,
∑ 100 100 200  
 
LIV Anhang 
 
Tabelle 3- 90 Verteilung der Tiere in Abhängigkeit vom verwendeten Schuss-
Schlagapparat und dem feststellbaren NSE-Gehalt in der 
Herzspitzenprobe und Ergebnis der statistischen Prüfung der 
Merkmale „verwendeter Schuss-Schlagapparat“ und „NSE-Gehalt der 
Probe“ 
 NSE = 0%  > 0% p relative Häufigkeit für NSE = 0%  NSE n 
MKL 23 27 50 46% 
Magnum 37 13 50 
0,008 
(s.) 74% 
∑ 60 40 100   
 
Tabelle 3- 91 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder in Abhängigkeit vom Befund an der Lamina externa und 
-
 
dem feststellbaren NSE-Gehalt in der Probe und Ergebnis der statisti
schen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina externa“ und 
„NSE-Gehalt der Probe“ 
NSE = 0% NSE > 0% n p 
intakte Lamina externa 25   13 12 
defekte Lamina externa  28 75 
0,48 
47 (n. s.) 
∑ 60 40 100  
 
Tabelle 3- 92 Verteilung der Herzspitzenproben von mittels Schuss-Schlagapparat 
Typ MKL betäubten Tieren in Abhängigkeit vom Befund an der 
Lamina externa und dem feststellbaren NSE-Gehalt in der Probe und 
 
Ergebnis der statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der 
Lamina externa“ und „NSE-Gehalt der Probe“ 
NSE = 0% NSE > 0% n p 
intakte Lamina externa  7 9 16 
defekte Lamina externa 16 18 34 (n. s.)   
1 
∑ 23 50 27  
 
Anhang LV 
 
Tabelle 3- 93 Verteilung der Herzspitzenproben von mittels Schuss-Schlagapparat 
Typ Magnum betäubten Tieren in Abhängigkeit vom Befund an der 
Lamina externa und dem feststellbaren NSE-Gehalt in der Probe und 
Ergebnis der statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der 
Lamina externa“ und „NSE-Gehalt der Probe“ 
 NSE = 0% SE >  n N  0% p 
intakte Lamina externa  6 3 9 
defekte Lamina externa  31 10 41 
0,89 
(n. s.) 
∑ 37 13 50  
 
Tabelle 3- 94 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder in Abhängigkeit vom Befund an der Lamina interna und 
dem NSE-Gehalt der Herzspitzenproben und Ergebnis der statisti-
schen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina interna“ und 
„NSE-Gehalte der Probe“ 
 NSE = 0% NSE > 0% n p 
intakte Lamina 
interna 29 26 55 
defekte Lamina 
interna 31 14 45 
0,15  
(n. s.) 
∑ 60 40 100  
 
Tabelle 3- 95 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der mittels Schuss-Schlagapparat 
Typ MKL betäubten Rinder in Abhängigkeit vom Befund an der Lamina 
interna und dem NSE-Gehalt der Herzspitzenproben und Ergebnis der sta-
tistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der Lamina interna“ und 
„NSE-Gehalte der Probe“ 
 NSE = 0% NSE > 0% n p 
intakte Lamina 
interna 15 21 36 
defekte Lamina 
interna 8 6 14 
0,5  
(n. s.) 
∑ 23 27 50  
 
LVI Anhang 
 
Tabelle 3- 96 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der mittels Schuss-Schlag-
apparat Typ Magnum betäubten Rinder in Abhängigkeit vom Befund 
an der Lamina interna und dem NSE-Gehalt der Herzspitzenproben 
und Ergebnis der statistischen Prüfung der Merkmale „Befund an der 
Lamina interna“ und „NSE-Gehalte der Probe“ 
 NSE = 0% NSE > 0% n p 
intakte Lamina 
interna 14 5 19 
defekte Lamina 
interna 23 8 31 
1  
(n. s.) 
∑ 37 13 50  
 
 
Tabelle 3- 97 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder in Abhängigkeit von der Hämatombildung im Bereich des 
bildung im Bereich des Lobus olfactorius et limbicus“ und 
„NSE-Gehalt der Herzspitzenprobe“ 
it 
für NSE = 0% 
Lobus olfactorius et limbicus und dem NSE-Gehalt der Herzspitzen-
probe und Ergebnis der statistischen Überprüfung der Merkmale 
„Hämatom
 NSE 0 =% NSE > 0% n p relative Häufigke
keine Hämatombildung 41 14 55 74,5% 
Hämatombildung 
0,002 
19 26 45 (s.) 42,2% 
∑ 60 40 100   
 
Tabelle 3- 98 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder in Abhängigkeit von der Hämatombildung im Bereich d
Lobus parietalis und dem NSE-Gehalt der Herzspitzenprobe und Er
gebnis der s
es 
-
tatistischen Überprüfung der Merkmale „Hämatombil-
dung im Bereich des Lobus parietalis“ und „NSE-Gehalt der Herz-
spitzenprobe“ 
 NSE 0 =% NSE > 0% n p 
keine Hämatombildung 28 16 44 
Hämatombildung 32 24 56 
0,651 
(n. s.) 
∑ 60 40 100  
 
Anhang LVII 
 
Tabelle 3- 99 Verteilung der Tiere innerhalb der Gruppe der schuss-schlagbetäub-
ten Rinder in Abhängigkeit von der Hämatombildung im Bereich des 
Hirnstamms und dem NSE-Gehalt der Herzspitzenprobe und Ergeb-
nis der statistischen Überprüfung der Merkmale „Hämatombildung 
im Bereich des Hirnstamms“ und „NSE-Gehalt der Herzspitzenprobe“ 
 NSE 0 =% NSE > 0% n p relative Häufigkeit für NSE = 0% 
keine Hämatombildung 17 26 43 39,5% 
Hämatombildung 43 14 57 
0,0006 
(s.) 75,4% 
∑ 60 40 100   
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